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Las rodillas conquistan el mundo, te permiten ocupar 
como un rey tu territorio, son los caballos feroces de tu carro.  
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SIGLAS Y ABREVIATURA 
 
AM Anteromedial 
CAME Cuerno anterior menisco externo 
CPME Cuerno posterior menisco externo 
CPMI Cuerno posterior menisco interno 
HD Hernia discal 
HTH Hueso – tendón – hueso 
IC Intervalo de confianza 
IKDC International Knee Documentattion Comitte 
Kgrs Kilogramos 
LAOS  
LCA Ligamento cruzado anterior 
LCARD Ligamento cruzado anterior de la rodilla derecha 
LCARI Ligamento cruzado anterior rodilla izquierda 
LCP Ligamento cruzado posterior 
LLE Ligamento lateral externo 
LLI Ligamento lateral interno 
MACI Implante de condrocitos autólogo en membrana 
ME Menisco externo 
MI Menisco interno 
mm Milímetros 
MRI Menisco rodilla izquierda 
Mseg. Milisegundos 
N Newton 
N/m Newton por metro 
 
OR Odds Ratio 
PAPE Punto del ángulo posteroexterno de la rodilla 
PAPI Punto del ángulo posterointerno de la rodilla 
PL Posterolateral 
ROC Curva de distribución estadística 
T1 Una banda de tendón isquiotibial 
T2 Dos bandas de tendón isquiotibial 
T3 Tres bandas de tendón isquiotibial 
T4 Cuatro bandas de tendón isquiotibial 
 
 




         
 
1. INTRODUCCIÓN 
Etimológicamente la palabra rodilla podemos definirla como 
derivada de las bases prehistóricas indoeuropeas genu- y ret-.; 
en el primer caso hace referencia a la acción de, y en el segundo 
dio origen a la palabra latina “rota”, que a su vez fue origen de 
palabras como “rotella” o rueda pequeña desde donde salió la 
definitiva rodilla. (1). Anatómicamente indica la parte de unión 
de la extremidad inferior a la raíz articular de esta, definida 
como trocleoartrosis, variedad articular que permite el 
movimiento en una dirección (2). Evolutivamente  las 
características de la rodilla datan de hace 400 a 440 millones de 
años (3). 
Embriológicamente la autodeterminación es el origen de la 
cavitación articular, y no consecuencia de la existencia de 
movimiento; siendo observado en embriones de 13 a 17 mm o el 
equivalente a 44 días, iniciándose primero en el lado medial y 
más tardíamente en el lateral. Cuatro días más tarde se puede 
identificar la flexión de la rodilla con presencia de los cóndilos 
femorales y la meseta tibial así como una condensación que 
corresponde a la rótula, 16-18 mm o 48 días (4). En el espacio 
resultante de la cavitación se encuentran las estructuras 
estabilizadoras fundamentales características del ser humano en 
la bipedestación; encontramos entre ellas los ligamentos cruzado 
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anterior (LCA) “ligamentum cruciatum anterius” y el ligamento 
cruzado posterior (LCP) “ligamentum cruciatum posterius”; 
acumulo de células mesenquimales densas derivadas de la 
interzona o disco de Henke.  El LCA es una estructura de origen 
intrarticular y no presenta en ningún caso migración desde la 
región extrarticular, siendo identificable en embriones de 23 a 28 
mm. Morfológicamente presentan un irregular grado de 
maduración, visualizándose al final del periodo embrionario la 
presencia de fibras de colágeno ordenadas en haces 
longitudinales predominando sobre componente celular; 
alcanzando la similitud a los del adulto a las 17 semanas (4). 
Al LCA vamos a dedicar nuestro trabajo, con el objetivo de 
intentar determinar por qué, cómo, cuándo se lesiona y cuándo y 
cómo se repara con la finalidad de obtener el mejor resultado 
funcional del mismo, lo más semejante al original. 
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1.01. ESTUDIO ANATÓMICO COMPARATIVO. 
La rodilla del ser humano presenta unas características 
anatómicas que lo distinguen de otras especies: 
1. Importante grado de valguismo determinado por 
el ángulo femorobicóndileo. (5), permitiendo la 
aproximación del miembro inferior al centro de 
gravedad durante la fase de la marcha (6) (7). 
2. Morfología del surco patelar, objetivando un 
resalte del labio tróclear externo, y una mayor 
longitud en el plano sagital de ambos cóndilos 
femorales, que los hace ser mas elípticos que 
circulares. (6) (8). 
3. Existencia  de una inserción medial y superior del 
vasto interno del cuádriceps humano (9) dirigida 
a prevenir la posible salida de la rótula hacia la 
cara externa. 
4. Una plataforma tibial recta cuya finalidad es 
disminuir el estrés de cizallamiento de la rodilla 
(10). 
5. La escotadura intercondílea estrecha en 
comparación con la amplitud entre las espinas 
tíbiales anterior y posterior (11). 
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1.02. ANATOMÍA DE LA RODILLA. 
 
La rodilla es una articulación de tipo trocleoartrosis donde 
convergen tres estructuras óseas.  
Los cóndilos femorales son la parte de la rodilla proximal 
al tronco, presentan una superficie convexa tanto en sentido 
sagital como transversal, alargado de delante a atrás y 
divergente en sentido posterior. El contorno no es circular, 
describiendo una curvatura cuyo radio no es constante, por 
tanto sin un centro de giro único, cuya morfología se denomina 
cardioide (12) (13). 
En su parte distal se encuentran los platillos tíbiales; el 
interno cóncavo en todos los sentidos; el externo, convexo de 
delante a atrás y aplanado en sentido transversal. 
Esta diferencia anatómica de un plano curvo sobre una 
superficie plana, genera una inestabilidad que debe ser 
compensada por unas estructuras específicas que son los 
meniscos.   
Encontramos dos meniscos: 
1. Menisco interno en forma de C, de unos 10 
mm de ancho aproximadamente, mayormente a nivel 
posterior. Tiene conexión anterior con el LCA. Los 
cuernos anteriores de ambos meniscos se encuentran 
unidos entre sí por el ligamento transverso (12, 14) (15). 
   INTRODUCCIÓN                                                                                         19 
2. Menisco externo tiene forma de O, un 
poco más ancho 12-13 mm cuya característica 
fundamental es la ausencia de inserción posterolateral 
alrededor de unos 2 a 4 cm dando paso al tendón del 
poplíteo, posterior al ligamento lateral externo (LLE). 
Este menisco prolonga unas fibras que se fijan por detrás 
y por delante del LCP y que se denominan ligamento 
menisco femoral posterior o de Wrisberg y ligamento 
menisco femoral anterior o de Humphrey, que terminan 
insertándose en el cóndilo femoral medial (16) (17). 
 
La principal función de ambos en la rodilla consistiría en: 
 
1. Facilitar la congruencia articular  
2. Proporcionar un aumento de la superficie 
de apoyo de ambos cóndilos con el objetivo de atenuar la 
transmisión de carga directamente a la superficie del 
platillo tibial.    
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1.02.1. Ligamento cruzado anterior. 
Además de estas estructuras, nos encontramos con el 
máximo exponente de la función estabilizadora, el ligamento 
cruzado anterior (LCA) “ligamentum cruciatum anterius”. 
Microscópicamente el LCA como cualquier ligamento está 
constituido por:  
1. 90% fibras de colágeno no homogéneo, de 
dos variedades el tipo I similar en ambos cruzados, y el 
tipo III en proporción diferente (18), con mayor densidad 
central y anterior; 
2. 10% fibras elásticas, inmersas 
conjuntamente con las anteriores en una matriz de 
mucopolisácaridos (19). 
Esta estructura le confiere propiedades visco-elásticas, 
consistentes en: capacidad de atenuar deformaciones en su 
solicitación, y la existencia de relajación en su tensión con las 
deformaciones prolongadas (20). 
Se han encontrado diferencias morfológicas entre el LCA 
de los varones y de las mujeres (21). 
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1.02.1.1. Anatomía. 
 
Macroscópicamente es semejante a un cinta robusta que se 
extiende desde el borde anterior de la espina tibial interna, 
superficie rugosa pre espinal, cuernos anteriores de ambos 
meniscos y ligamento yugal en dirección oblicua, casi 
horizontal, hacia arriba, atrás y afuera, para fijarse en la fosa 
intercondílea en la porción posterior de la cara axial del cóndilo 
externo, a nivel de una impresión en forma de arco de circulo 
vertical anterior y oblicuamente convexa posterior. 
 
En la imagen espacial se puede constatar que el LCA 
presenta una doble oblicuidad, una con respecto a su homólogo 
posterior (LCP) y otra frente a su homólogo lateral en su caso el 
ligamento lateral externo (LLE) (13). 
El LCA presenta una estructura multifibrilar (22) (23) con 
diferentes fascículos que mantienen tensiones distintas según el 
grado de flexión de la articulación de la rodilla. Esta 
composición de fibras de colágeno y elásticas sufren una 
discreta torsión lateral en espiral agrupadas anatómicamente en 
dos fascículos funcionalmente diferentes, fascículo antero-
medial (AM) y el fascículo postero-lateral (PL) (24) (25) (26)  (27) 
(28) (29-30) (31) ; fascículos ya objetivados en el desarrollo fetal 
(32).  
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El fascículo AM se origina en la parte más anterior y 
proximal del fémur y se inserta en la parte anterior de la espina 
tibial. Por su parte, el fascículo PL tiene un origen más distal y 
ligeramente posterior en el fémur para terminar disponiéndose 
en la tibia en una posición posterior en relación al AM. 
El LCA es más pequeño en sus dos inserciones, proximal y 
distal donde el ligamento cruzado posterior (LCP), es 1,5 y 1,2 
veces mayor respectivamente; siendo la inserción tibial de los 
ligamentos cruzados de forma triangular, y en algunos pacientes 
también oval (33) (34) (35) (36). 
Con relativa frecuencia, fibras del cuerpo meniscal 
anterior del menisco externo (meniscus lateralis) establecen una 
densa y robusta unión con las más laterales del LCA—
ligamentum cruciatum anterius. 
Funcionalmente el fascículo AM es el estabilizador del 
cajón anterior con la rodilla en flexión entre 0° y 90°, tensándose 
en ese momento, mientras el fascículo PL se tensa en extensión 
(37) (38). 
La restricción de la rotación interna está controlada por el 
fascículo PL (38). 
Con la rodilla en extensión los fascículos AM y PL están 
paralelos y giran sobre uno mismo cuando la rodilla se flexiona 
(39).  
Existen otros autores (40) (41) (42) (43-44) (45) que 
divulgan la existencia de tres fascículos del LCA; en relación a 
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su inserción femoral, describiendo fibras anteriores para la 
flexión, fibras posteriores para la extensión y fibras medias que 




La superficie de anclaje proximal-femoral es de unos 2,06 
cm2 de superficie media (1,85 cm2 - 2,15 cm2), situada dorsal al 
eje longitudinal de la diáfisis femoral. 
Su longitud, ha sido determinada por diferentes autores 
(26) (40) (41) (46),  presentando valores entre 22 - 41 mm; siendo 
con la rodilla en extensión rotación y varo de 1,90cm (1,2cm-
2,6cm); y con la rodilla en flexión de 90°, de 3,40cm (2,7cm-
4,10cm), correspondiéndose esta, con la longitud máxima. 
El calibre de las fibras del LCA (47) es de 37 mm para las 
anteriores y de 24 mm las más posteriores.  
La sección transversal del LCA se sitúa entre 28 y 57 mm 
(48) (49) (50) (51). 
El calibre es también diferente, siendo a nivel del tercio 
superior femoral, de 7,9mm (6mm-11mm); en el tercio medio, 
7,7mm (5,5mm-9mm), y en el tercio inferior tibial de 8,5mm 
(6mm-12,5mm). 
En cuanto a su grado de angulación, este se ha obtenido 
mediante análisis radiográfico a través de dos incidencias: 
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1. Incidencia antero-posterior: 
a. Extensión: 62°: (12°- 85°). 
b. Flexión a 90°: 67,5° (2°-80°). 
2. Incidencia lateral: 
a. Extensión: 43° (6,5°-70°). 
b. Flexión a 90°: 43° (5°-68°). 
El LCA se horizontaliza en flexión y verticaliza en 
extensión. 
Si comparamos la inserción tibial de las fibras de ambos 
fascículos, el fascículo AM ocupa aproximadamente el 52% del 
área (52); y en el caso de su inserción femoral 153 mm2  para el 
fascículo AM  y 86 mm2 para el fascículo PL. 
En el estudio de Mochizuki (53) se objetiva , que  el área de 
inserción femoral del LCA para las libras AM y PL es mayor en 
el hombre que en la mujer y mayor en las rodillas izquierdas 
que en las derechas (29).  
 
1.02.1.3. Ligamento cruzado posterior. 
 
El ligamento cruzado posterior “ligamentum cruciatum 
posterius” (LCP), es el homólogo del LCA insertándose en el 
área rugosa situada en la porción posterior del platillo tibial, 
estableciendo un débil anclaje con el cuerno posterior del 
menisco externo, menos consistente y extenso que el fascículo 
PL del LCA.  
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La superficie de anclaje tibial, irregularmente triangular, 
de eje mayor oblicuo de atrás adelante y de fuera adentro, 
presenta una extensión media de 2,01 cm2 (1,90 cm2 - 2,15 cm2). 
El calibre del LCP es a nivel de tercio proximal de 10,6 mm 
(8 mm-13mm); en el tercio medio de 10 mm (6,5 mm-17 mm) y 




A diferencia de otros ligamentos intrarticulares, el LCA 
presenta una rica vascularización arterial, a través de dos vías 
fundamentales: 
1. Arteria articular media (arteria media 
genus), tras atravesar la cápsula posterior y a través del 
tejido conjuntivo periligamentario penetra en el tercio 
superior del ligamento.  
2. Ramas anteriores de las arterias articulares 
inferoexterna (arteria inferior, arterialis genus), e 
inferointerna  (arteria inferior medialis genus), a través 
del paquete adiposo retrópatelar se distribuyen por el 
borde anterior del ligamento fundamentalmente en el 
fascículo anteromedial, probablemente consecuencia de 
ello la sutura cabo a cabo no suele ser resolutoria 
plenamente. 
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1.02.1.5. Propiocepción. 
 
Los sistemas neurosensoriales del LCA transmiten 
información al sistema nervioso central de aquellos estímulos 
potencialmente nocivos para la estabilidad con el fin de intentar 
evitar la lesión. Con la rotura del LCA, además de perder el 
elemento estabilizador, se provoca una denervación parcial de la 
articulación, resultado de la pérdida de su sistema nervioso 
aferente intraligamentoso; originando una pérdida de 
información neurosensorial, propioceptiva y refleja. Diferentes 
autores (54) (55) (56) (57) (58) (59) (60), identificaron dos tipos 
distintos de mecano-receptores en el LCA: terminaciones de 
Ruffini,  terminaciones nerviosas libres sensitivas que 
complementan a loa corpúsculos de Paccini, muy sensibles a 
variaciones mecánicas de la cápsula por presión o movimientos 
de aceleración-desaceleración. Los elementos nerviosos 
constituyen un 1% del ligamento (58). Los mecano-receptores se 
encuentran principalmente en las regiones distal y proximal del 
ligamento, cerca de su inserción en el hueso, mientras que la 
zona media presenta una concentración escasa. Esta presencia 
de mecano-receptores es fundamental en el mecanismo lesional 
y de reparación del LCA, pues en el tejido remanente suponen 
una fuente importante de reinervación del injerto (61). 
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1.02.1.6. Inervación. 
 
El nervio articular posterior (PAN) es la rama aferente 
principal del LCA. Contiene las fibras nerviosas de los mecano-
receptores del propio LCA (62) (63), y, sale del nervio tibial pos-
terior a través del hueco poplíteo. Freeman (64) demostró 
mediante la estimulación de este nervio una respuesta de las 
motoneuronas gamma, lo que hacía intuir la hipótesis de una 
acción de los mecano-receptores del LCA en la regulación del 
tono muscular en la posición y el movimiento.   
Posteriormente (65) (66), se demostró la existencia, de un 
reflejo de estiramiento del ligamento ante estímulos 
nociceptivos muy débiles (5 a 40N) de alargamiento de cápsula 
y músculos. Sin embargo la rotura del LCA necesita de 
estímulos superiores a 1740N, por lo que se desestima sea 
consecuencia de un reflejo secundario a estímulo nociceptivo. 
Este aspecto es confirmado cuando acontece la rotura aislada del 
LCA, originándose de forma inmediata un ruido e inestabilidad, 
pero no apareciendo dolor hasta más tarde cuando la 
articulación esta distendida por el hemartrosis. 
Gruber (67) realizó estudio durante las intervenciones 
quirúrgicas, constatando mediante un registro electromiográfico 
simultaneo a  la rotura de LCA en su muñón tibial o femoral; 
estas estimulaciones producen unas contracciones reflejas de los 
músculos sinérgicos, los isquiotibiales, frenando el 
desplazamiento anterior. 
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Palmer (68) llegó a la conclusión de que los mecano-
receptores del ligamento excitaban los músculos opuestos al 
movimiento extremo, evitando la rotura ligamentosa y la 
subluxación articular. 
Pope (69) mediante el análisis de la distorsión de la rodilla, 
demostró que el reflejo protector ligamentario es demasiado 
lento para prevenir las lesiones del LCA, 89 mseg frente a 34 
mseg como tiempo de respuesta del accidente a la rotura; por 
tanto este actuaria contra la inestabilidad pero no la evitaría. 
En relación a su aporte en el mantenimiento de la 
estabilidad articular, Person (70) demostró que a medida que un 
individuo adquiere más habilidad practicando un mismo 
movimiento articular, la coactivación antagonista disminuye 
como mecanismo de defensa; por el aumento de eficacia 
articular y pasando a ser el LCA el único encargado de la 
estabilidad articular. Esto implicaría que en deportistas muy 
entrenados existe un riesgo alto de rotura (71). 
En esta dirección en estudios posteriores se comprobó que 
la coactivación antagonista de los isquiotibiales es sinérgica a la 
función del LCA para proporcionar estabilidad a la rodilla, 
reduciendo hasta un 76% la laxitud rotatoria de la articulación 
(72). 
Además, también se han encontrado terminaciones libres 
para ofrecer una información exacta de la posición relativa de 
los huesos en relación a la articulación y a la interacción entre la 
articulación y los músculos (56). 
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Los axones receptores especializados y las terminaciones 
nerviosas libres constituyen aproximadamente el 3% del área 
del tejido sinovial y subsinovial que rodea al LCA. Este 
porcentaje aumenta en pacientes afectos de gonartrosis lo que 
establece una relación desconocida entre las terminaciones 
nerviosas y la función mecánica del ligamento.  
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1.03. BIOMECÁNICA. 
 
La trócleoartrosis que representa la rodilla corresponde a 
la articulación femorotibial, presentando un movimiento de 
flexo extensión, que permite al final de la flexión un movimiento 
de rotación de la tibia sobre el fémur; rotación externa durante 
la extensión y rotación interna durante la flexión. El movimiento 
de flexión presenta a partir de 20° un movimiento deslizante de 
los cóndilos sobre la meseta tibial. 
En extensión el ligamento lateral interno (LLI), impide la 
rotación interna y los movimientos de abducción y aducción de 
la tibia sobre el fémur en la postura de bipedestación. 
La estabilidad de la rodilla durante su flexo extensión es 
consecuencia fundamental de la acción de los ligamentos 
cruzados. 
El LCA se desenrolla con la rotación externa en los 
primeros grados adquiriendo más tensión y siendo un 
mecanismo de tope ante este movimiento, ayudado por el tercio 
posterior del menisco interno (73). Durante el mecanismo de 
flexión el LCA permanece distendido y con la extensión se tensa 
actuando como una guía hasta la extensión completa (23). 
La rodilla se encuentra en el trayecto de todos los ejes y 
ángulos de fuerza que se transmiten durante la marcha; esto la 
hace vulnerable ante los procesos de degeneración artrosica que 
tendrán un efecto muy importante en la lesión del LCA. 
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Durante el apoyo monopodal existe una tendencia a la 
carga hacia adentro siendo compensada esta por unas 
estructuras laterales potentes, fundamentalmente musculares.  
Thominey (74) agregó el concepto de desviaciones 
varizantes para clasificar a los pacientes según la existencia de 
normo eje, genu valgum o genu varum; Shih (75) describió la 
existencia de diferentes ángulos y ejes de la rodilla (ángulo 
femoral mecánico, ángulo tibial mecánico) para intentar explicar 
el eje de fuerzas durante la marcha. 
Diferentes trabajos (76) (77) incluido Maquet (78), ponen 
de manifiesto un momento de fuerza entre la transmisión 
fémur–tibia y la reactiva hacia el espacio articular en forma de 
compresión ; en función del peso corporal y la fuerza muscular, 
la resultante aumentará las fuerzas de compresión en la parte 
medial o lateral , generando una artrosis en varo o valgo. En 
base a ello, el debilitamiento del tensor muscular externo, 
intrínseco o relativo al aumento del peso corporal; la 
meniscectomía interna, o el varismo de la rodilla, ponen en 
marcha un mecanismo de sobrecarga del compartimiento 
interno, que conducirá a una artrosis varizante (79-80).  
Por el contrario un debilitamiento interno, una 
meniscectomía externa y las alteraciones de la cadera como son, 
el varo del cuello con verticalización del fémur secundario a 
luxación, subluxación, resección de la cabeza y cuello, artrodesis 
en mala posición; favorecerán la artrosis externa.  
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Las fuerzas que pasan a través del fémur se transmiten a la 
pierna por mediación de los dos apoyos condíleos dístales (81); 
el cartílago tibial soporta, en estado normal, unos 25 kg/cm2; 
cuando este cartílago supera los 30-35 kg/cm2 empieza a 
degenerarse.  
Para Fukubayashi (82), la carga que soportan las super-
ficies de apoyo de los cóndilos femorales sobre los platillos 
tíbiales se reparte para en una rodilla en extensión en un  70 % a 
los meniscos y un 30 % sobre los cartílagos. Ésta fuerza aumenta 
con la marcha. 
Según Maquet (78), en extensión completa, la superficie de 
apoyo es de 20 cm2 con los meniscos y de 12 cm2 sin ellos. 
Bonnel (79) midió las presiones ejercidas sobre cada 
cóndilo en tres posiciones, constatando en los cóndilos 
horizontales una clara sobrecarga bajo el cóndilo externo en 
relación con el interno, correspondiendo el 65 % para el cóndilo 
externo y el 35% para el interno.  
  
   INTRODUCCIÓN                                                                                         33 
1.04. FISIOPATOLOGÍA. 
 
La lesión del LCA tiene un papel determinante en la 
evolución de la rodilla; sin embargo, no siempre se ha pensado 
igual. Históricamente la lesión del LCA, descrita inicialmente 
por William Hey en el S.XVIII y posteriormente Smillie en 1970; 
era algo carente de repercusión funcional.  
Fue a finales del S.XX, sobre 1985; cuando la escuela de 
Lyon lo consideró como el elemento más importante de la 
articulación. Con el paso del tiempo se ha constatado que la 
lesión del LCA, es una lesión de alta incidencia. 
La fisiopatología de la rotura del LCA tiene un factor 
causal fundamental en la zona anatómica donde ocurre la lesión; 
así podemos encontrar: 
• Lesiones intersticiales del cuerpo, secundarias a 
traumatismos de baja energía 
• Lesión de la inserción femoral o tibial, secundaria 
a traumatismos de alta energía 
 
La lesión de un ligamento tiene tres grados (leve, rotura 
parcial, rotura completa); sin embargo en el caso del LCA, se 
trata de un ligamento poco elástico que nunca cicatriza por el 
mismo; por lo que precisa una reparación quirúrgica que 
devuelva la estabilidad a la articulación. 
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Las particularidades anatómicas del LCA, constituido por 
los dos fascículos mencionados anteriormente, hacen que el 
mecanismo de rotura pueda afectar a los dos o principalmente al 
fascículo anteromedial. Este fascículo describe un trayecto 
espiroideo o en bucle, con fibras relativamente flácidas que se 
tensan en los movimientos de rotación interna, al limitar el 
mismo; estando constituido por fibras más cortas y menos 
voluminoso que el posterolateral. Durante el mecanismo de 
lesión del LCA mediante movimiento de flexión+valgo+rotación 
interna cuando este se ve traccionado en su máxima tensión 
previa a rotura. 
El fascículo posterolateral, se encuentra siempre en tensión 
en todo el recorrido de articular de la rodilla, pero se trata de un 
fascículo más voluminoso y largo que el anteromedial. 
En el mecanismo fisiopatológico de la rotura del LCA, hay 
que distinguir entre los conceptos de re-rotura y rotura 
secundaria a la reconstrucción y por lo tanto como secuela de 
esta. Estaríamos hablando en el primer caso, de una nueva 
lesión, en este caso de la plastia del LCA, posterior a los 12 
meses tras la reconstrucción; y en el segundo caso de una 
complicación en un tiempo de aparición inferior a los 12 meses, 
conforme a la revisión realizada por Grossman (83) El factor que 
parece afectar más a la presencia de rotura parece ser la 
elongación de la plastia (84). 
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1.05. ETIOPATOGENIA. 
Las lesiones del LCA tienen una alta prevalencia, 
alrededor de 0,30/1000 habitantes y año, en la población general 
(85), fundamentalmente relacionadas con el deporte.  
Numerosos estudios se han llevado a cabo intentando 
ahondar en los fenómenos directos o indirectos que causan la 
lesión:  
1. En algunos pacientes lesionados se hace 
hincapié en las causas de origen externo que puedan 
originar la lesión (86) (87). 
2. En otros pacientes se hace mención a las 
causas internas de la lesión, fundamentalmente basadas 
en la biomecánica de la rodilla (88) (89) (90).  
 
De una forma u otra podríamos comentar que el 85% se 
produce durante actividad deportiva, siendo con menos 
frecuencia el accidente de tráfico o laboral. 
Atendiendo a la forma de lesionarse podemos distinguir: 
Fuerza aplicada en una única dirección; aquellas lesiones 
secundarias a un mecanismo simple, donde podemos 
diferenciar: 
1. Traumático, por impacto directo sobre la 
rodilla, característico de los accidentes de tráfico, o 
choque con la rodilla en flexión. 
  36                                                         MANUEL JAVIER CASES CASES 
2. No traumáticos, hiperextensión de rodilla; 
típico del chut al aire (91); tras una frenada en seco 
durante la carrera, en la recepción de un salto  (92) 
siendo el mecanismo biomecánico distinto (93). 
Fuerza aplicadas en varias direcciones: son los 
mecanismos de tipo combinado: 
1. Mecanismo de valgo, rotación interna 
tibial y flexión. Se produce con el pie fijo en el suelo. 
Desde el ángulo posteroexterno de la rodilla (PAPE), y 
pasando a través de menisco externo, ligamento lateral 
externo hasta LCA. En las mujeres se puede acentuar la 
rotación interna tibial por un potente cuádriceps con 
déficit de isquiotibiales (94). 
2. Mecanismo de valgo, rotación externa 
tibial y flexión, característico del esquí. La lesión se 
origina desde el ángulo posterointerno de la rodilla 
(PAPI), pasando a través del menisco interno, ligamento 
lateral interno hasta LCA. 
3. En algunas ocasiones se ha descrito 
mecanismo de flexión con abducción y rotación externa 
de cadera. 
 
Además de la existencia del mecanismo lesional, hay que 
valorar la posibilidad de que existan factores predisponentes a 
la rotura de LCA  (95): 
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1. Síndrome de mala alineación 
(hiperextensión, valgo fisiológico, laxitud). 
2. Zona intercondílea estrecha. 
3. También ha sido relacionada la 
predisposición a la rotura del LCA en relación con el 
ciclo menstrual aumentando su incidencia a final del 
mismo (96). 
 
1.06. LESIONES ASOCIADAS. 
 
Conjuntamente con la lesión del LCA, se  hace referencia a 
que la lesión acompañante tiene relación con el sexo del 
lesionado;  en mujeres aparece con más frecuencia la contusión 
posterolateral en el platillo tibial, mientras que en los hombres 
es más frecuente la afectación de cóndilo femoral externo y 
partes blandas (97) (98). 
En otros estudios se indica la existencia de determinadas 
lesiones en base a la edad, como la rotura del tendón patelar en 
un adolescente (99). 
Generalmente podemos distinguir: 
1. La lesión meniscal, presente entre un 30% 
y un 60% según las diversas publicaciones; siendo el 
principal factor desencadenante de artrosis de rodilla 
(100). En la actualidad la lesión meniscal presenta el 
problema de sus diferentes presentaciones en base al 
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heterogéneo mecanismo de producción, y donde el 
menisco externo está ganando una preponderancia 
dentro de ellas. Las lesiones meniscales determinan el 
pronóstico a largo plazo de la ruptura del LCA (101). 
2. La lesión condral, en sus diferentes 
formas, edema óseo, fractura impactada, laceraciones; 
que de una u otra forma condicionan a su vez una 
existencia de problemas degenerativos mayores (102). 
3. La lesión capsuloligamentaria, lesiones 
que se producen en los mecanismos combinados con la 
progresión de la fuerza en varias direcciones y 
ocasionando afectación de ligamentos laterales y ángulos 
posteriores de la rodilla. 
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1.07. DIAGNÓSTICO. 
 
El diagnóstico de la lesión del LCA, es fundamentalmente 
clínico (103); pudiendo tratarse de una lesión aguda o crónica.  
El diagnóstico clínico se basa fundamentalmente en la 
anamnesis y exploración clínica de la rodilla.  
Consecuencia de la importante vascularización y su rica 
red de receptores sensitivos, la lesión del LCA objetivará de 
forma inmediata la presencia de un dolor agudo, impotencia 
funcional y presencia de un derrame interno de sangre pura 
(hemartros), signos ya descritos por Bonnet (104) como   
chasquido, sangre articular y perdida de función basado en el 
estudio de cadáveres. 
 
1.07.1. Artrocentesis de rodilla. Análisis líquido sinovial. 
 
Es de suma importancia ante una rodilla lesionada, 
“pinchar la rodilla” y valorar el liquido sinovial existente 
(105);liquido sinovial que presenta las siguientes características: 
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1. Características macroscópicas 
a. Volumen 
b. Color normalmente claro de color amarillo pajizo  
c. Viscosidad, no debe coagularse, y no debe 
presentar sangre (hemartros) característica 
fundamental que nos aparecerá en el caso de 
lesión de LCA. Su presencia es muy característica 
en la lesión del LCA con un 98% de especificidad 
(104), o en el caso de atletas donde Maffulli 
publica una serie de 72% de lesión LCA 
confirmada artroscopicamente (106-107). Sin 
embargo hay que tener en cuenta que en 
determinadas ocasiones como los accidentes de 
tráfico la presencia de hemartros no siempre 
puede indicar la lesión del LCA (108) o en el caso 
de los niños (109), donde se pone de manifiesto 
que de 21 niños solo 2 tuvieron lesión de LCA; es  
en estos casos donde hay que tener en cuenta la 
fractura osteocondral como lesión más frecuente. 
2. Características microscópicas: 
a. Celularidad 
b. Parámetros bioquímicos 
c. Estudio microbiológico 
d. Microcristales  
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1.07.2. Valoración del ligamento cruzado anterior. 
La valoración principal del ligamento cruzado anterior 
viene dada inicialmente por la exploración clínica, mediante una 
serie de pruebas exploratorias: 
 
a. La prueba de Trillat-Lachman; descrita en 1875 por 
Georges K. Noulis (1849-1919)(110), en su tesis  “Knee 
Sprains”, enfatizando el papel del LCA y como su 
integridad debía ser evaluada con la rodilla en extensión. 
Posteriormente Ritchey (111) lo describió, y en 1976 la 
contribución de  John Lachman ( 1956 –1989 ) conocida a 
través de uno de sus estudiantes Joseph S Torg (112),  
quien describió el test en el “Annual Meeting of the 
LAOS at New Orleans”, llamándolo Lachmann Test con 
una sensibilidad del 62% y una especificidad del 82% 
(113). Esta prueba es un signo de laxitud. 
b. Prueba del cajón anterior certifica la ruptura del LCA. La 
prueba tiene una sensibilidad del 56% y una 
especificidad del 82% (113). Más sensible para las fibras 
del haz antero medial. La variedad del cajón en rotación 
externa permite evaluar las estructuras posterointernas 
de manera específica (114). 
c. Las prueba de resalte, signo del resalte, test Pívot shift, 
Jerk test ,Loose; presente en la ruptura del LCA y 
descrito por Lemaire  (115) tiene un valor diagnóstico 
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fundamental y una sensibilidad cercana al 90% (113). 
Algunas lesiones acompañantes pueden dificultar la 
práctica de esta prueba, como la ruptura del ligamento 
lateral interno, la ruptura o desinserción de la cintilla 
iliotibial o una interposición mecánica. Pruebas reflejo de 
la existencia de inestabilidad. En la actualidad, se ha 
evaluado la aplicación de un test pívot-shift mecanizado 
(116), que permita objetivar mejor el test con la alta 
repetitibilidad, siendo demostrada la no existencia de 
diferencias significativas con el test manual. 
1.07.2.1. Valoración laxitud – inestabilidad. 
 
Es importante distinguir entre un concepto y otro para el 
correcto diagnóstico (117). 
• Laxitud se trata de un signo exploratorio 
objetivable y cuantificable que hace referencia a la 
existencia de una insuficiencia capsulo-
ligamentosa.  
• Inestabilidad hace referencia a un síntoma 
subjetivo de disconfort del paciente por tanto no 
cuantificable, y con referencia a otras estructuras. 
 
La pérdida de estabilidad de la rodilla es objetivada mediante la 
presencia de laxitud en la rodilla, pudiendo distinguir entre: 
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a. Estabilidad pasiva proporcionada por las estructuras 
capsuloligamentarias donde el LCA forma el eje central 
b. Estabilidad activa de la rodilla basada en la coordinación 
muscular.  
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1.07.2.2. Clasificación de la lesión del ligamento cruzado 
anterior. 
Hemos enfocado la clasificación de las lesiones 
ligamentarias en base al LCA, intentando preconizar el gran 
papel del mismo en la rodilla, conforme a lo expuesto por 
Guillén (118). La observación de los dos ligamentos cruzados 
nos arroja un valor más importante del LCA en el objetivo de 
estabilidad de la rodilla consecuencia de criterios: 
Anatómicos, el LCA tiene su origen e inserción por 
delante y por detrás del eje femoral; el LCP se encuentra por 
detrás, cuando se produce lesión de los elementos del pívot 
central con los giros de rodilla con el pie fijo, se rompe el LCA y 
los menisco. 
Biomecánicos, el LCP modifica su disposición angular 
sobre  la plataforma tibial de 20º-85º dependiendo del grado de 
flexo-extensión por tanto no puede ser el eje de la rodilla. 
Clínicos, el LCA no cicatriza y se tolera mal al contrario 
que el LCP que cicatriza con reposo y su rotura aislada se tolera 
bien. 
 Nuestra clasificación basada pues en LCA, no tiene en 
cuenta los sistemas anterointerno y anteroexterno como factores 
estabilizadores de la rodilla: 
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1. Laxitud anterior 
a. Laxitud Anterior: Rotura LCA aislada. 
b. Laxitud Anteromedial: Rotura LCA + con Sistema 
Medial. 
c. Laxitud Antero-Postero-Lateral: Rotura LCA+ 
Sistema Postero Lateral. 
2. Laxitud posterior 
a. Laxitud Posterior: Rotura LCP aislada. 
b. Laxitud Postero-Medial. Rotura LCP+ Sistema 
Postero-Medial, se explora con la prueba de 
Slocum (cajón anterior con la rodilla en 90° de 
flexión y rotación externa de la pierna) (119) (114) 
c. Laxitud Postero-Lateral: Rotura LCP + sistema 
Postero-Lateral, maniobra de retroversión o 
prueba del recurvatum de Hughson (120) 
3. Laxitud antero - posterior combinada 
a. Rotura de LCA, LCP conjuntamente con sistemas 
mediales o laterales. 
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1.07.2.3. Tolerancia. 
 
Independientemente del tipo de lesión, dado que nuestro 
objetivo es recuperar la función del LCA, hay pacientes donde 
encontramos una rodilla laxa no inestable y viceversa; por tanto 




El término hace referencia a la valoración de los sonidos 
de la rodilla, escuchar los sonidos de la rodilla en movimiento; 
diferentes a los que nosotros extraemos de la propia exploración 
física, constituyendo por si mismos un lenguaje propio, la 
rodilla nos dice que le ocurre (121). 
 
1.07.3. Valoración meniscal. 
Descartar la presencia de una afectación meniscal es muy 
importante en la lesión del LCA. 
Diagnóstico fundamentalmente clínico (122) en base a la 
práctica de una serie de pruebas exploratorias que agrupamos 
en:  
• aquellas que desencadenan dolor o chasquidos 
con la palpación de la interlínea  
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• aquellas que generan dolor con la rotación de la 
tibia sobre el fémur.  
1.07.4. Valoración estructuras capsuloligamentarias. 
 Debemos descartar la presencia de lesiones asociadas de 
los ligamentos colaterales. Así recurrimos a la prueba de valgo 
forzado en extensión completa para el ligamento colateral 
medial y las estructuras asociadas de la cápsula posteromedial; 
para individualizar el ligamento de la capsula procedemos a 
realizar el valgo con 30° de flexión al relajar la cápsula. De forma 
similar, la prueba de estrés en varo se realiza en extensión 
completa y con 30° de flexión para evaluar el ligamento colateral 
externo y la cápsula posterolateral (123) (124-125). 
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1.07.5. Exploraciones complementarias. 
 
1.07.5.1. Radiología simple.  
Se realizan mínimo de dos proyecciones de ambas rodillas, 
permitiendo visualizar una serie de signos de rotura de LCA: 
 
1. Signos indirectos: aumento de líquido articular por 
hemartrosis que se ve en el 70% de las roturas agudas del 
LCA.  
2. Signos específicos de rotura del LCA:  
a. El signo del surco profundo: fractura 
osteocondral por impactación en el tercio medio 
de la superficie de carga del cóndilo femoral 
externo presente en aproximadamente el 5%. Una 
imagen superior a 1,5 mm en el cóndilo externo 
sería patognomónica de ruptura del LCA. Si el 
surco tiene una profundidad mayor de 2 mm, 
este signo tiene una especificidad y un valor 
predictivo positivo de un 100% (126). 
b. Fractura de Segond: fractura avulsión de la 
cápsula anteroexterna o una avulsión de la 
superficie preespinal del LCA en el niño. La 
fractura fue descrita por el Dr. Paul Segond, 
cirujano francés, en 1879 (antes del 
descubrimiento de los rayos X), en base a 
estudios en cadáveres. El fragmento óseo 
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habitualmente laminar, de menos de 15 mm de 
longitud, con orientación vertical se asocia a un 
defecto óseo; consecuencia de la traslación 
anterior de la tibia con un impacto secundario del 
tercio medio del cóndilo femoral externo sobre la 
región posterior del platillo tibial externo(127-
128). 
c. Medición del Lachman radiológico: descrita por 
Dejour se realiza colocando la rodilla en 10º de 
flexión y con una carga en el tobillo de 7 Kgr. Se 
realiza una radiografía lateral pura coincidiendo 
con la contracción del cuádriceps. Se considera 
valor negativo cuando es inferior a 4mm. Se 
considera probable ruptura con diferencias entre 
las rodillas superiores a 8mm, y diagnóstico de 




Son aparatos que nos miden de forma mecánica la 
existencia del cajón anterior. Con un dinamómetro se puede 
efectuar una prueba de Lachman de intensidad creciente (34, 67, 
89 N),siendo diagnóstico de lesión del LCA valores diferenciales 
superiores a 3 mm para una carga de 89N o una distensibilidad 
superior a 1,5 (130). Si no existen lesiones periféricas, las 
rupturas crónicas son más laxas que las rupturas recientes (131). 
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1.07.5.3. Resonancia magnética. 
 
Debe comprender la realización de cortes axiales, sagitales 
y coronales de la rodilla en T1 y T2.  
El LCA presenta en algunos individuos dos fascículos 
independientes que aparecen separados por unas bandas 
hiperintensas de tejido que no deben considerarse como 
alteraciones en su señal (132).Caso de una rotura parcial 
mostraría una falta de nitidez en sus contornos, con borramiento 
de sus límites fascículares, perdida del trayecto, debido al 
edema y a la hemorragia intraligamentosa. Podemos apreciar 
una serie de signos indicativos de rotura del LCA: 
1. Signos indirectos: 
a. Subluxación anterior tibial (133)  
b. Bucle en el LCP de señal intacta(133). 
c. Desplazamiento posterior del asta posterior del 
menisco externo (134). 
d. Signo del cuerno posterior del menisco externo 
descubierto. Tiene una sensibilidad muy baja 
(18%), pero es patognomónico de ruptura del 
LCA (135) 
e. Fractura trabécular de la porción posterior del 
platillo tibial externo (136). 
f. Muesca en el hueso subcondral del cóndilo 
femoral externo, con edema intraesponjoso 
adyacente (137). 
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g. Fractura de Segond: presenta una especificidad 
del 92-100% (138). 
2. Signos directos  
a. Hemartrosis secundaria a la ruptura del LCA  
b. Horizontalización del LCA; se puede determinar 
en relación a la línea de Blumensaat (13). Al 
romperse, el LCA se horizontaliza y forma con 
dicha línea un ángulo abierto hacia atrás y hacia 
arriba. Con un ángulo de más de 15°, el signo 
tiene una sensibilidad del 89% y una 
especificidad del 100% (139). 
c. Signo de la fosa intercondilar vacía. Es 
patognomónico de ruptura completa del LCA en 
su inserción alta. Remer habla de escotadura 
vacía cuando, en los cortes frontales y 
transversales de referencia que pasan por la 
inserción alta del ligamento, no se ve la imagen 
normal de ligamento insertado en el lado medial 
del cóndilo lateral (140). 
  
  52                                                         MANUEL JAVIER CASES CASES 
1.08. TRATAMIENTO.  
 
Es el punto más importante en la evolución de la lesión del 
LCA. La necesidad del tratamiento viene dada ante la exigencia 
de recuperar la funcionalidad lo más similar posible a la rodilla 
original y minimizar las posibles secuelas.   
Al no existir cicatrización del ligamento, únicamente existe 
publicado un caso (141); existe una pérdida de su función; no 
obteniendo resultados satisfactorios con la sutura (142); y 
únicamente, en pacientes con físis abiertas o bajas demandas 
funcionales se consideran ciertas técnicas de estimulación de la 
cicatrización (143); consecuencia de todo ello, la solución es la 
plastia/injerto quirúrgico del mismo.  
Recientemente el estudio de Mihelic (144), indica que en el 
caso de lesiones reparadas mediante cirugía el 94% presentan 
rodillas estables a los 15-20 años, presentando una diferencia 
estadísticamente significativa con las no intervenidas. En este 
sentido el último estudio de Hui se expresa en los mismos 
términos de resultados con respecto a estabilidad y rango de 
movilidad a los 15 años de la cirugía (145). En cuanto a la 
aparición de osteoartrosis parece que no hay diferencias entre 
tratamiento quirúrgico y conservador (146). 
Hoy en día con el auge del plasma rico en plaquetas, sé ha 
utilizado el mismo en pacientes con rotura del LCA y su 
reconstrucción no observando diferencias estadísticamente 
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significativas en cuanto a resultados, ensanchamiento del túnel 
o integración del ligamento en pacientes con su uso o sin él 
(147). 
1.08.1. Historia del tratamiento quirúrgico 
Se remonta a 1895 (148), fecha en la que se desarrolló la 
primera reparación ligamentosa en un varón de 41 años minero 
que se había lesionado tras caída 3 años antes, suturando el LCA 
en su inserción femoral; seis años más tarde el paciente refería 
que su rodilla se encontraba perfectamente siendo capaz de 
andar sin bastón y correr. Este caso no quedo reflejado en la 
literatura hasta 1903, año en que Lange (149) desarrollo en 
Munich la primera sustitución de LCA mediante seda trenzada 
atada al semitendinoso como sustituto del ligamento.  
Hey Groves (150) fue el primero en utilizar la banda 
iliotibial a través de dos túneles tibial y femoral, fijada esta, 
mediante dos grapas de marfil a su inserción tibial; técnica que 
fue desarrollada por Smith (151), poniendo de manifiesto la 
incompleta reconstrucción natural de la reparación existiendo 
una pérdida de fuerza por falta de refuerzo del ligamento 
colateral medial; posteriormente (152) describió sus hallazgos 
anatómicos y fisiológicos de los ligamentos cruzados así como 
su ruptura y reparación.  
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En 1935 Campbell (153) describió el primer uso de injerto 
de tendón patelar con tercio intermedio de retinaculo y porción 
de cuádriceps.  
Macey (154) describió la primera técnica usando 
semitendinoso arrancado de su inserción en la tibia.  
La década de los 40 a 50 se desarrollaron técnicas de 
estabilización activa basadas en el retensionado del ligamento 
colateral (155); o quien usaba semitendinoso desinsertado de la 
tibia y rotado con el músculo a través del espacio poplíteo (156). 
Jones (157-158) promulgó el uso del tercio medio del 
tendón patelar con un bloque óseo de la rótula manteniendo  la 
inserción tibial; al igual que Bruckner (159). 
Franke (160) insistió en el uso de injerto libre de hueso-
tendón-hueso(HTH), recomendando que el procedimiento debía 
ser desarrollado lo más temprano posible, antes de la existencia 
de daño del cartílago, pues se asociaba en un 10% a la 
persistencia de dolor;  y, en pacientes no mayores de 50 años. 
En un intento de remediar la inestabilidad resultante con 
la cirugía, se describió (161) el uso de injerto pediculado de 
fascia lata sobre la tibia pasándolo por debajo del ligamento 
colateral medial.  Lemaire (162) describió la reconstrucción extra 
articular del ligamento. 
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Marshall (163) tomó una porción más amplia de la 
preaponeurosis prerotuliana que dotaba de mayor fuerza al 
injerto.  
A finales de los 70, se comenzaron a utilizar sustitutos 
artificiales del LCA, así (164) se desarrolló un modelo 
experimental de sustituto de LCA a base de dacrón; 
posteriormente se implantó un sustituto reforzado con fibra de 
carbono usando un procedimiento artroscópico (165) (166), con 
mal resultado por los depósitos extrarticulares; debido a ello se 
introdujo el uso del Gore-Tex (167) (168) y dacrón (169) como 
sustitutos; comprobando posteriormente, la existencia de un 
porcentaje alto de sinovitis y rotura de los injertos. De esta 
forma también aparecieron el nylon E691, acido poliglicolico 
trenzado (170) polietileno Poliflex (171), polietileno tereftalato 
(ligamento Leeds-Keio) (172) (173), Trevira (174)  y 
polipropileno (Kennedy-Lad) (175).  
Fue entonces cuando se volvió a la utilización de injerto 
propio del paciente y con el auge del procedimiento 
artroscópico se acuño el término autólogo, apareciendo dos 
filosofías: 
1. De una parte los partidarios de OUTSIDE-IN (fuera-
dentro), rotando el ligamento dentro de la articulación a 
través del túnel femoral, (176) (177)  (178). 
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2. Por otra parte los partidarios de INSIDE–OUT (dentro-
fuera),rotando el ligamento desde dentro de la 
articulación a su inserción femoral (179). 
En un u otro caso el uso artroscópico benefició los buenos 
resultados por una mejor comprensión y reproducción de las 
inserciones del ligamento, ayudando a que en la década de los 
90 una técnica pareció estabilizarse como la de mejores 
resultados y la de mayor sencillez: el injerto libre de hueso-
tendón-hueso del tercio medio del tendón rotuliano, HTH 
(procedimiento de Jones). En el último año se ha realizado 
estudio comparativo del uso de la técnica artroscópica respecto 
a la cirugía abierta, confirmando que la primera obtiene mejores 
resultados en cuanto a integración, laxitud, y estancia en el 
hospital (180). 
El intento de reproducir el LCA original, llevo a la 
constatación (181), de la existencia de problemas con la técnica 
de Jones: presencia de disconfort anterior y sobre todo debilidad 
del aparato extensor de la rodilla (182); con lo que se comenzó a 
introducir el uso de injerto de pata de ganso (semitendinoso y 
recto interno), que Cho (183) había propuesto con el 
semitendinoso únicamente.  
Sin embargo la utilización de los isquiotibiales, sinérgicos 
en la tarea de impedir la traslación anterior de la tibia, 
conllevaría la perdida de cierto grado de fuerza flexora a pesar 
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de que algunos autores demuestren una regeneración parcial 
(184-185).  
Con el fin de no aumentar la deficiencias físicas 
resultantes del uso de HTH o isquiotibiales, en caso de rodillas 
con múltiples intervenciones o afectación multi ligamentosas, 
sería una opción el uso de aloinjerto (de otro paciente), injerto 
crio preservados o en seco (186) (187). El problema de esta 
variedad de injerto, es la posible transmisión de infección, 
mayor lentitud en su integración y las posibles reacciones 
inmunológicas; aunque un estudio (188) con 10 años de 
seguimiento encuentra buenos resultados. 
Los estudios comparativos publicados hasta hoy no han 
podido demostrar diferencias entre estos dos tipos de injertos 
(189-190). 
Otra posibilidad de sustituto , seria los llamados 
xenoinjertos (artificiales) (191), aunque actualmente están en 
desuso, utilizados como medio de refuerzo de injertos 
biológicos. Uno de sus inconvenientes radica en la posibilidad 
de deformarse plásticamente elongándose de forma permanente 
(192) (193). 
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1.08.2. Características físicas. 
El LCA ofrece una fuerza de 2160N y una rigidez de 
242N/mm. (194). La plastia debe intentar restaurar estas 
propiedades. 
Noye (48), estimó que la fuerza limite requerida para un 
sustituto del ligamento original debería establecerse en 454N, 
aunque en ocasiones existen excelentes resultados clínicos con 
una fuerza inferior (195). 
De los diferentes sustitutos utilizados a lo largo de la 
historia, el tendón patelar nos ofrece una fuerza de 2977 N y una 
rigidez de 455N/mm (196),el tendón cuádruple de isquiotibiales 
ofrece 4140N de fuerza y 807N/mm (197) (198)  (199) (48) (200)  
(201) (202) y el tendón del cuádriceps ofrece una fuerza de 2353 
N y 326 N/mm  (203). 
1.08.3. Tiempo de la reconstrucción. 
De acuerdo con lo ya manifestado en su día (160), la 
reconstrucción debería ser cuanto más rápida mejor, en 
evitación de complicaciones posteriores (204); pues la rotura  
aislada o combinada con lesiones meniscales o de los ligamentos 
colaterales, producen cambios radiográficos degenerativos entre 
el 60 y el 90% de los pacientes, entre 10 y 15 años después de la 
lesión (123) (205) (206) (207) (208) (163) (209). Ahlen indica que 
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la reconstrucción temprana es fundamental en el caso de 
pacientes que desean continuar con la práctica de deporte de 
alto nivel (210).También es fundamental un cirugía temprana en 
la reducción de costes (204). 
Sin embargo tampoco hay que precipitarse en su 
reconstrucción pues en los últimos años se ha puesto de 
manifiesto que diferir la cirugía tres semanas después del 
accidente disminuye el riesgo de rigidez articular (211). 
1.08.4. Integración. 
Se define como la incorporación del sustituto del 
ligamento al hueso en el interior del canal óseo. No está 
totalmente consensuado el tiempo necesario, sin embargo las 
fibras de Sharpey han sido identificadas próximo a 6 semanas en 
el hueso histológico (212-213)utilizando injerto (HTH) y cerca de 
los 4 meses con el tejido blando de los isquiotibiales(214). 
1.08.5. Ligamentización. 
Proceso a través del cual el sustituto del LCA adquiere 
propiedades similares a las de un ligamento, aspecto que ocurre 
alrededor de los tres años según criterios histológicos. 
Muramatsu (215) encontró que para injertos autólogos ocurría 4-
6 meses, y en el caso de injertos heterólogos no hasta los 18-24 
meses.  Es en este periodo durante  la semana 6 y 8 después de 
la implantación, cuando las propiedades mecánicas disminuyen 
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considerablemente (216),  el injerto pierde resistencia mientras 
se reorganiza estructuralmente, es un punto débil en el proceso 
de reconstrucción; por tanto, cobra interés  el tipo de sustituto 
utilizado.  El estudio de Shino (217) ha demostrado que los 
injertos son ultraestructuralmente diferentes del LCA normal 
hasta muchos años después de la intervención, consecuencia de 
ello, en la actualidad se investiga el uso de factores de 
crecimiento para acelerar la reparación ligamentosa (218). 
1.08.6. Fijación. 
Inicialmente es este mecanismo el que debe conferir las 
propiedades de tensión y fuerza necesarias hasta que la 
integración y ligamentización del injerto sea un hecho. Es 
importante que el sistema de fijación elegido transmita una 
tensión que no sea excesiva que pueda originar un daño 
histológico del injerto; o por el contrario, un déficit de tensión 
del mismo, con lo que no obtendríamos una reconstrucción 
idónea. 
Características del sistema de fijación: 
1. Alta resistencia hasta que se produzca la fijación 
biológica (integración entre el injerto y el hueso). 
2. Resistencia a esfuerzos cíclicos sin pérdida de 
propiedades 
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3. Rigidez para conseguir una estabilidad en la rodilla 
similar a la anterior a la lesión. Algunos estudios se han 
desarrollado en la línea de verificar cual es la tensión 
necesaria a aplicar al injerto(219). 
4. Capacidad de integración con el injerto 
5. Colocación sencilla y con el menor daño al paciente 
6. Facilidad de extracción en el caso de una deficiente 
colocación o aparición de problemas quirúrgicos. 
Fue Kurosaka (220) quien incidió en que el punto 
mecánicamente débil  era la fijación. Se comenzaron a 
desarrollar tornillos, tanto para injerto HTH o isquiotibiales 
(221) (220) presentando una buena estabilidad de rodilla (222); 
aunque también aparecieron desventajas, como la posibilidad de 
fractura de la pastilla ósea en el caso del injerto HTH (223). 
Debido a ello se han desarrollado los tornillos bioabsorbibles, 
PLA (acido poli láctico Francia 1992) o PGA (acido poliglicolico 
USA 1990), cuya ventaja reside en su plena integración con el 
hueso (224); además no causan distorsión con la realización de 
un resonancia y no es necesaria su retirada con la artroscopia de 
revisión(225); estos presentan como desventaja, la posible rotura 
del mismo durante su inserción (226) (227), presencia de 
respuesta inflamatoria (223), e inadecuada fijación tras 
degradación parcial previa a su incorporación. 
Cronológicamente han surgido diferentes sistemas de 
fijación; como los de suspensión (Endo-Button), fijación de 
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polietileno (228), pin transversal S.Howell y E Wolf, tornillo 
biodegradables (229) o grapas (230). 
La mejora en los sistemas de fijación ha beneficiado el uso 
de la técnica de isquiotibiales, cobrando importancia: 
1. La longitud del tornillo, contrariamente al HTH donde 
era más importante el diámetro, se aconseja (222) que el 
tornillo debe ser 1mm más grande que el diámetro del 
injerto en la localización tibial y alrededor de 28mm 
frente a 23mm en la localización femoral 
2. Dirección del tornillo, orientación paralela al túnel es la 
óptima, y una divergencia de 15-30 grados supone una 
disminución dramática de la fuerza del injerto. No se ha 
relacionado con existencia de laxitud (231). 
La fijación se ha comprobado que es más débil a nivel 
tibial que femoral (232) por la mayor densidad mineral del 
fémur distal; considerando que a nivel femoral la mejor opción 
es: 
1. El tornillo transfixiante o dispositivo metálico o 
bioabsorbible perpendicular a la longitud axial del 
fémur, utilizado fundamentalmente con injerto de tejido 
blando  
2. Tornillo de fijación con injerto óseo. (233)  
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Otros sistemas de fijación a nivel femoral incluyen el uso de 
endobutton (234) cuestionado por la necesidad de gran longitud 
de injerto  y el tipo de sistema de fijación en suspensión sujeto a 
posible movimiento (235), demostrándose la presencia de 3mm 
de movilidad bajo carga (236).  
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1.09. DESCRIPCIÓN DE LA TÉCNICA. 
Las dos técnicas más utilizadas en la reconstrucción del 
LCA, son el HTH ( hueso – tendón – hueso) y el uso de 
isquiotibiales en su variedades (T2,T3 o T4), son precedidas de 
forma común por la exploración de la rodilla normal y la 
lesionada para determinar el grado de desplazamiento tibial 
anterior (237) (112); y por la asepsia y preparación habituales 
para cualquier cirugía.  
1.09.1. Reconstrucción mediante injerto hueso-tendón-
hueso (HTH). 
Ha sido considerada la opción mejor por su nivel de 
estabilidad, denominándose gold standard (158, 195, 238-243).  
Abordaje a través de una incisión parapatelar medial sobre el 
tendón rotuliano desde el polo inferior de la rótula hasta 
tuberosidad tibial anterior. El paratenón (estrato arciforme) se 
incide justo lateral al borde medial, exponiendo el mismo y 
seleccionando para la extracción hasta 10 mm (244) mediante 
dos incisiones longitudinales paralelas al centro del tendón 
rotuliano, incluyendo dos tacos óseos de aproximadamente 25 
mm (25 mm*10mm). 
Se realizan dos perforaciones en cada taco óseo mediante 
una broca de 2 mm. La unión hueso-tendón se marca con azul de 
metileno para una ulterior observación perioperatoria y se 
coloca el injerto en un aparato de tensión para mantener una 
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presión de 4,1 kgr a 4,5 kgr necesaria para conseguir la carga 
adecuada del colágeno. Para la localización de los túneles se 
utiliza el portal inferomedial tomando como referencia una línea 
que viene marcada por el borde posterior del menisco lateral en 
su curva interior que se proyecta centralmente para hacer 
intersección con el centro de la línea intercondílea medial (30, 
245) cerca de la espina tibial medial en la zona posterior de la 
impronta del LCA. La aguja debería pasar muy cerca del 
ligamento cruzado posterior y debería estar inclinada 45-50º, así 
cuando se avanza, contacta con el cóndilo femoral muy cerca del 
punto isométrico del fémur. Con la aguja tibial ya en su sitio, se 
crea el túnel tibial mediante una broca y posterior fresa de 10 
mm sobre la aguja, a través de la tibia y a través de la 
articulación a motor parado y en el interior del fémur, creando el 
túnel femoral. Al retirar la broca los detritus óseos se evacúan 
mediante un lavado de los túneles realizando un afeitado de los 
bordes del túnel femoral.  Está indicada una condiloplastia para 
prevenir un pinzamiento del injerto(246-247). 
El injerto se coloca a la profundidad deseada en el fémur y 
se coloca el tornillo interferencial adecuado (220, 248). Para la 
colocación del injerto en su posición definitiva debe flexionarse 
la rodilla 90º avanzando justo proximal a la marca de azul de 
metileno, así se evita el pinzamiento de la cabeza del tornillo con 
el tendón al realizar la extensión de la rodilla. Una vez 
estabilizado el taco la rodilla se mueve cíclicamente de 20 a 25 
veces de flexión a extensión completa; con posterior tensión en 
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las suturas del taco óseo tibial para reacondicionar el colágeno y 
eliminar un falso deslizamiento y se coloca la fijación tibial (249-
251).  Se utilice el sistema de fijación que se utilice debe quedar 
enterrado en la superficie tibial. Con la dos fijaciones se 
comprueba el rango de movilidad que debe ser completo y se 
realiza una exploración de desplazamiento tibial que debería ser 
negativa, obteniendo una estabilidad fisiológica(252) (195). 
1.09.2. Reconstrucción mediante técnica de isquiotibiales. 
 
Los problemas aparecidos con la técnica hueso-tendón-
hueso en relación a morbilidad asociada (253) (254) (255) (256) 
(257) (258); ha hecho que muchos cirujanos se hayan pasado a la 
utilización de isquiotibiales (199) (259) (260)  (261) (262) (263) 
(264) (265) (266) (267). 
Con el tiempo ha existido una evolución de la técnica 
pasando a utilizarse una banda cuádruple de ambos tendones, es 
el llamado T4, que muestra: 
1. Propiedades de resistencia desde  4108N a 4213N Nm 
(48, 200, 202) aproximadamente un 240% más fuerte que 
un LCA normal  (48) (200) (194), y un 138% más fuerte 
que un injerto de tendón rotuliano de 10 mm de ancho 
(48, 200). 
2. Propiedades de rigidez entre 807 N/mm  y 954 N/mm 
(199) (202) tres veces más rígido que el LCA normal  (268) 
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(199, 259)y dos veces más rígido que el tercio central del 
tendón rotuliano. 
3. La sección transversal del LCA que mide entre 44,4 mm2 
a 56,5 mm2  (48, 268) (201). El diámetro de un tendón 
isquiotibial de 8 mm tiene una sección transversal de 50 
mm2, lo que significa 1,5 veces la de un tendón rotuliano 
de 10 mm de ancho.   
Abordaje tibial interno mediante una incisión de 4 cm 
centrada a unos 2cm del tubérculo tibial; se realiza una disección 
cuidadosa de la ascia del sartorio, paralela y distal al 
semitendinoso. Se liberan tanto semitendinoso como gracilis de 
su inserción distal rodeándose con una sutura irreabsorbible, 
para seguidamente utilizando una disección roma se separan de 
sus vainas y se seccionan a unos 24cm de longitud proximal. Los 
tendones obtenidos se pliegan sobre mismos obteniendo cuatro 
bandas suturando los extremos y realizando una limpieza de los 
mismos. 
La realización de los portales artroscópicos es similar a la 
anterior técnica, realizando el paso de los tendones desde el 
túnel tibial al femoral situándolos en la posición 11.00 en rodilla 
derecha o 13.00 en rodilla izquierda, realizando la fijación con la 
rodilla en extensión. 
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1.09.3. Inconvenientes. 
Las dos técnicas han dado resultados similares en estudios 
prospectivos (269-270). Aún con ello están ampliamente 
documentados los inconvenientes siguientes: 
Técnica de hueso-tendón-hueso (HTH): 
1. Fracturas rotulianas (271). 
2. Ruptura del tendón rotuliano (254). 
3. Dolor femoropatelar (240) (241) (242). 
4. Tendinitis rotuliana, debilidad cuadricipital (255). 
5. Contractura en flexión en el  65% de los pacientes (255) 
(256) (272). 
6. Deterioro de las superficies articulares femoropatelares 
en un 57% de pacientes documentada mediante una 
artroscopia en un segundo tiempo al contrario que con la 
utilización tendones isquiotibiales (181) (273-274). 
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Técnica de isquiotibiales: 
1. Cierto grado de deslizamiento y falta de rigidez, es decir 
es menos estable que HTH(275). 
2. Integración mas tardía (255) (276). 
1.09.4. Reconstrucción mediante técnica bifascicular. 
En la actualidad intentando ser lo más fisiológico con 
respecto a la aniosometria del ligamento original, se está 
introduciendo lentamente la técnica de reparación con doble 
fascículo anteromedial y posterolateral (29-30) (31) y doble túnel 
(277) (278). 
Esta técnica solucionaría la persistencia de un pívot-shift y 
un resalte rotatorio residual, que se aprecia entre el 11%-30% de 
las series publicadas (279) (280)  (281)  (282), con mayor 
frecuencia cuando se utilizan aloinjertos. 
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1.10. COMPLICACIONES POSTOPERATORIAS. 
Atendiendo al concepto de complicación como 
insatisfacción en el resultado de una intervención, Johnson y Fu 
(283) consideraron el mismo como toda rodilla intervenida por 
rotura de LCA que presentaba una inestabilidad recurrente o 
que aun siendo estable presente dolor o rigidez con un rango de 
movimiento entre 10º y 120º. 
Sin embargo, la cirugía de reconstrucción del LCA obtiene 
una tasa de buenos y excelentes resultados entre 75-90% según 
series (195, 284-288). 
Existen un 10-15% de fallos susceptibles de cirugía de 
revisión (289), y dentro de ellos los errores técnicos son el 70%, 
siendo la causa principal la mal colocación del túnel femoral 
(290). 
1.10.1 Errores técnicos. 
1. Incorrecta localización de los túneles: Arnozcky (291) 
describió las líneas maestras de localización del túnel 
femoral, confirmado por diferentes autores (44) (290) 
(283) (292) (293), al igual que el túnel tibial (294); 
recomendando la posición anteromedial para maximizar 
las ventajas mecánicas de la estabilidad de la rodilla. 
Posteriormente Kurosawa (295), recomendaba una 
posición anterior consecuencia de la relativa anisometría 
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en su localización, idea que más tarde se desechó por la 
posibilidad de cizallar el injerto por impingement del 
mismo dando un bloqueo primario de la extensión (296) 
(245), y posible síndrome fibroproliferativo o síndrome 
ciclópeo (297) (298). Consecuencia de ello, se describió 
una localización posterior que prevenía el impingement 
del injerto (299-300). 
2. No afeitado del túnel femoral. 
3. Pobre preparación del injerto, originando un fallo de 
integración del injerto, desencadenando  inestabilidad 
sin causa traumática (301) por deficiente tensión, 
inadecuada movilización postoperatoria, posibilidad de 
infección o de reacción inmune (302-303). 
4. Inadecuada fijación del mismo. 
5. Tensión inadecuada cuyo origen se puede deber a 
cambios en el ángulo de flexión en el momento de la 
fijación, entre 0° y 30 (304) (251). Una falta de tensión 
puede conducir a una inestabilidad residual (305). Se 
desconoce la tensión intraoperaroria adecuada (287) 
aunque se ha estimado necesaria una tensión inicial entre 
20—40 N como fisiológica(306);  Jaureguito y Paulos 
(307) recomiendan para el HTH una tensión de 5-10 
libras (entre 2 y 4,5 kgr), con la rodilla a 10°-15° de 
flexión; y una tensión 10-15 libras (4,5 a 7 kg) y la rodilla 
a 20°-30° de flexión para isquiotibiales.  
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1.10.2. Secuelas. 
La posibilidad de cometer estos errores condicionaría la 
aparición de una serie de secuelas que ensombrecerían el 
resultado de la reconstrucción del LCA. 
1.10.2.1. Inestabilidad. 
Se trata de la complicación más importante (308). Existen 
dos posibilidades: 
1. Atraumática, siendo la causa más frecuente del fracaso 
de la cirugía primaria del LCA (285-287) (309-310)  
secundaria especialmente a la colocación del túnel (70-
80% pacientes) femoral anterior (311). Frecuente 
presencia de inestabilidad se da en los pacientes que han 
sufrido meniscectomia asociada a la cirugía de 
reconstrucción del LCA  (290). 
2. Traumática, oscila entre un 10%, y un 43% de los 
pacientes por la presencia de eventos traumáticos sobre 
la rodilla (312). Se ha constatado que  durante el primer 
año después de la reconstrucción la resistencia del injerto 
se reduce entre un 30 y un 50% (206). Inestabilidades 
asociadas infra diagnosticadas previas a la cirugía pero 
que se han obviado,  comprometiendo el futuro de la 
injerto por inestabilidad residual, en especial del cuerno 
posterior del menisco interno (313)  
(314). 
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1.10.2.2. Infección. 
Se trata de una complicación poco frecuente apenas un 
0,5%. En determinadas ocasiones hay que proceder incluso a la 
extracción del injerto aunque no antes de 6 semanas (315) (316) 
(317) en función de: 
1. Extensión de la infección 
2. Tipo de injerto, fundamentalmente artificiales 
3. Tipo de fijación 
 
1.10.2.3. Perdida de la movilidad articular. Rigidez. 
Los  déficits de movilidad de rodilla, perdida de flexión, 
de extensión o de ambas se han mostrado entre el 5.5% y el 24% 
de los pacientes (318) (256) (319). La perdida de extensión es la 
más incapacitante, por la sobrecarga de la articulación 
femoropatelar; una pérdida de extensión de solo 5° constituye 
un resultado inaceptable en un atleta profesional(256). La 
pérdida de flexión es mas tolerada, presenta problemas en 
flexiones inferiores a 120º (318). 
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1.10.2.4. Artrofibrosis. 
 
Se trata de un proceso secundario a cuadro inflamatorio 
por exceso de reparación con derrame intraarticular que cursa 
con adherencias o fibrosis cicatricial, con una incidencia entre el 
0%-4% según Magit (320). Clínicamente presenta rodillas con 
dolor, inflamación persistente, déficits de movilidad, patela baja 
y síndrome de contractura infrapatelar (272). Pacientes con 
lesión asociada de ligamento lateral interno parece aumentar su 
incidencia. 
Sus orígenes parecen residir en:   
1. Tiempo de inmovilización postquirúrgica prolongado 
(321). 
2. Postoperatorio muy doloroso con derrames de repetición 
3. Errores técnicos, por portal anterolateral (322). 
4. Tensión plastia excesiva (323). No se relaciona con el tipo 
de plastia (324). 
5. Factor genético, existe una variedad ligada al HLA-Cw08 
(325) 
Su prevención a través de una rehabilitación temprana 
suave que consiga extensión completa y flexión mínima de 90°, 
antes de las 4 semanas.  
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1.10.2.5. Síndrome Cíclope. 
Variedad de artrofibrosis intraarticular localizada con 
interposición anterior y lateral, por delante de la inserción tibial 
del nuevo ligamento, generando tope durante la extensión; 
parece deberse a una mala limpieza de los túneles y la cavidad 
articular (297). 
El diagnóstico de sospecha se realiza mediante la práctica 
de una resonancia (300); presentando un irregular incremento 
de la señal con estrechamiento de la sustancia intermedia (300, 
326). 
 
1.10.2.6. Dolor persistente. 
 
Presenta una incidencia entre el 3 y el 47% (256, 327-328), 
en función del injerto utilizado, de la rehabilitación 
postoperatoria, antecedente de dolor previo por lesiones 
femoropatelares o debilidad del musculo cuádriceps.  
Caso de historia de  antecedentes previos Noyes y Barber 
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1.10.2.7. Artropatía por afectación del cartílago fémorotibial. 
Se presenta hasta en un 70% de incidencia en estudios de 
resonancia en forma de edema óseo a nivel de cóndilo femoral 
(330-331), probablemente secundario a las mismas fuerza de 
impacto que originan la lesión del LCA agravados por la laxitud 
del mismo y por la propia cirugía (332). A pesar de conseguir 
una reducción de la inestabilidad secundaria a la lesión y 
mejorar la función de la rodilla afectada tras la reconstrucción 
del LCA los pacientes presentan un riesgo más alto de presentar 
osteoartrosis que la población general (333). 
  
         
2. HIPÓTESIS. 
 
Evaluar el resultado de la reconstrucción artroscópica de 
la lesión del ligamento cruzado anterior. En contrapartida a 
otros estudios nuestro resultado viene determinado por el 
análisis de un número exhaustivo de variables que comprenden 
todos los aspectos que tienen incidencia en la lesión y posterior 
reparación, sean respecto a la técnica quirúrgica empleada como 
a los datos antropométricos personales. 
 
5.1. Objetivo Principal 
 
Identificar los factores que condicionan la presencia de 
movilidad, derrame, dolor, estabilidad y vuelta al deporte de los 
pacientes intervenidos de LCA. 
 
2.2. Objetivos Secundarios 
 
Nuestros objetivos secundarios irán dirigidos a evaluar 
diferentes aspectos de la cirugía de reconstrucción, entre ellos la 
relación existente entre diferentes técnicas de fijación utilizadas, 
diferentes tipos de plastia utilizadas y su relación de 
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dependencia y presencia de lesiones asociadas a la lesión del 
ligamento cruzado anterior. 
 
3. MATERIAL Y METODO. 
 
Diseño del estudio 
Se trata de un estudio epidemiológico retrospectivo de 
serie de casos en el que se han incluido 512 pacientes 
intervenidos de reconstrucción de LCA, para los que se han 
establecido los siguientes criterios:  
Criterios de inclusión 
1. Todos los pacientes intervenidos durante el 2006-2007 
por el Servicio de Traumatología y Cirugía Ortopédica 
de la Clínica CEMTRO, en las mismas condiciones de 
quirófano, personal y material 
2. Recogida de los datos de los pacientes a través de 
programa informático Medictyon versión 10.  
3. Ambos sexos. 
4. No se han establecido límites de edad 
5. Rotura en fase aguda del LCA (tiempo < 2 meses de 
evolución) 
6. Única articulación afectada 
7. Historia clínica completa informatizada. 
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Criterios de exclusión 
 
1. Pacientes que no presentan todos los datos de filiación 
según el modelo informatizado.  
2. Pacientes que presentaban lesiones coadyuvantes, en el 
contexto de politraumatizados. 
3. Pacientes con falta de datos en el protocolo de quirófano. 
4. Pacientes con procesos tumorales y/o enfermedades de 
otros aparatos o sistemas. 
5. Pacientes con procesos infecciosos. 
6. Pacientes con rotura del LCA crónica (tiempo > 2 meses 
de evolución). 
 
Los datos de filiación - identificación de cada paciente han 
sido recogidos mediante una base de datos personal con acceso 
restringido a los mismos, respetando de este modo la 
confidencialidad. Esta serie de datos no los hemos considerado 






• DNI (Documento Nacional de identidad). 
• Estado civil.  
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Recogida de datos de los pacientes 
 
Valores obtenidos de cada paciente, recogidos mediante 
una hoja de cálculo Excel 2007 del paquete ofimático Office 2007. 
Esta hoja de cálculo con todos los datos obtenidos se exportó a 
un programa estadístico SPSS versión 14 Windows, para su 
análisis estadístico. 
 
Clasificación de los datos 
 
Para facilitar el estudio de los datos y poder realizar 
algunos de los análisis estadísticos que se describen 
posteriormente las variables cualitativas se transformarán en 
variables discretas, mediante la asignación de un valor numérico 




3.1.1. Datos Epidemiológicos. 
  
1. Edad, recogida como tiempo transcurrido entre la fecha 
de nacimiento y la cirugía expresada en años. 
2. Sexo, 0: hombre , 1: mujer 
3. Altura en centímetros. 
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4. Peso en kilogramos. 
5. Deporte practicado habitualmente 
6. Lado dominante, entendido como la rodilla que 
prevalece en la realización de la actividad. 
7. Lado lesionado, entendido como la rodilla afectada por 
la lesión. 
8. Derrame articular, definido como la presencia de líquido 
articular a la inspección del paciente. 
 
3.1.2. Datos recogidos de la historia médica.  
 
1. Presencia de alergias. 
2. Antecedentes médicos, enfermedades del paciente 
3. Antecedentes quirúrgicos; existencia de intervenciones 
quirúrgicas previas a la lesión. 
4. Mecanismo lesional: actividad física o gesto que el 
paciente refiere en el momento de la lesión.  
 
3.1.3. Datos clínicos.  
 
Aquellos datos obtenidos a través de la exploración clínica 
protocolizada. 
 
1. Pruebas especificas de exploración para el diagnóstico de 
lesión del LCA: 
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a. Test Lachmann 
b. Test Pivot-Shift 
c. Prueba de Cajon Anterior 
2. Clínica de compartimento interno, exploración clínica 
del compartimento, objetivando la presencia de lesión. 
3. Clínica de compartimento externo, exploración clínica 
del compartimento objetivando la presencia de lesión. 
4. Pruebas exploración de lesión meniscal, realización de 
prueba de Steinman basada en el mecanismo combinado 
de flexion con rotación; para objetivar afectación de 
menisco interno o externo. 
5. Pruebas de exploración física para ligamento laterales 
mediante la realización de pruebas de valgo y varo. 
6. Otros hallazgos visuales o resultado de la exploración, 
entendidos como tales las alteración del eje corporal o 
deformidades anatómicas. 
7. Diagnóstico preoperatorio, definido como el diagnóstico 
inicial resultado de la inspección y exploración clínica 
efectuada. 
 
3.1.4. Datos derivados de la artroscópia diagnóstica. 
 
Variables obtenidas durante la realización de la 
artroscópia diagnostica, según el protocolo habitual de la clínica 
CEMTRO:  
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1. Examen de fondo y rótula: dirigida a objetivar la 
presencia o no de lesión del cartílago a nivel de rótula. 
2. Examen de compartimento externo: objetivización de las 
lesiones existentes en este compartimento de la rodilla, 
atendiendo a la presencia de las diferentes formas de 
afectación de menisco externo: afectación de cuerno 
posterior, afectación de cuerno anterior, menisco 
discoideo, ausencia de menisco, o presencia de lesión del 
cartílago. 
3. Examen de compartimento interno: objetivización de las 
lesiones existentes en este compartimento de la rodilla, 
atendiendo a la presencia de las diferentes formas de 
afectación de menisco interno: afectación de cuerno 
posterior, afectación de cuerno anterior, lesión en asa de 
cubo, ausencia de menisco, presencia de lesión del 
cartílago. 
4. Examen de zona intercondílea, objetivación visual de la 
presencia del LCA o en su defecto la ausencia o lesión 
del mismo. 
 
3.1.5. Datos de la técnica quirúrgica de LCA. 
 
Nos referimos aquí a las variables obtenidas durante la 
realización de la cirugía artroscópica, basadas en la técnica 
utilizada en la reconstrucción del LCA si procede. 
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1. Tipo de injerto utilizado: 
a. Injerto HTH autólogo: utilización de injerto 
hueso tendón hueso del propio paciente ya sea de 
la rodilla lesionada o de la contralateral. 
b. Injerto HTH heterólogo: utilización de injerto 
hueso tendón hueso ajeno al paciente o de banco 
de donantes congelado. 
c. Injerto de tendones isquiotibiales autólogos: 
utilización de los tendones del propio paciente de 
la rodilla lesionada o contralateral, en sus 
diferentes formas de implantación: 
1. Semitendinoso –Recto interno (T2), dos 
tendones 
2. Semitendinoso – Recto interno (T3), tres 
tendones 
3. Cuádruple Semitendinoso – Recto interno 
(T4), cuatro tendones. 
d. Injerto de tendones isquiotibiales heterólogos, 
utilización de tendones isquiotibiales ajenos al 
paciente o de banco congelado. 
1. Semitendinoso –Recto interno (T2), dos 
tendones. 
2. Semitendinoso – Recto interno (T3), tres 
tendones. 
3. Cuádruple Semitendinoso – Recto interno 
(T4), cuatro tendones. 
  86                                                         MANUEL JAVIER CASES CASES 
e. Injerto artificial: en todas sus variedades 
conocidas. 
2. Sistema de fijación, utilización de diferentes alternativas 
existentes en el mercado. En nuestro estudio ha 
dependido fundamentalmente de la experiencia del 
cirujano en la utilización de cada uno de los sistemas y la 
confianza en el mismo. 
a. Tornillo interferencial -Ligafix 





3. Tamaño de los túneles y número de tendones utilizados, 
femoral y tibial realizados en la cirugía. 
4. Técnica quirúrgica de las lesiones asociadas descritas en 
el apartado anterior. Aquellos gestos realizados durante 
la cirugía necesarios para el tratamiento de las diferentes 
lesiones asociadas a la rotura del LCA que han sido 
objetivadas en la visualización artroscópica.  
5. Tratamiento de las lesiones de cartílago mediante: 
a. Micro perforaciones 
b. MACI: realización de implantes de condrocitos 
para el tratamiento de la existencia de lesión 
cartílago. 
c. Electrocoagulación 
d. Biopsia, para posterior tratamiento de la lesión. 
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6. Meniscectomia: resección total o parcial de una lesión 
meniscal. 
7. Osteosíntesis, en el caso de presencia de fracturas. 
8. Limpieza de la articulación, toilette. 
 
 
3.1.6. Datos postquirúrgicos. 
 
Obtenidos inmediatamente después a la cirugía 
artroscopica y las posibles complicaciones acontecidas durante 
las 2-3 semanas posteriores a la misma. 
 
1. Colocación de inmovilización; diferenciando entre: 
a. vendaje compresivo 
b. inmovilización con yeso durante 2 -3 semanas. 
2. Presencia de complicaciones, hechos clínicos que 
suponen un inconveniente o retraso en la evolución 
normal de la cirugía de reconstrucción, y que pueden 
llegar a poner en un compromiso tanto el resultado final 
como la propia técnica. 
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3.1.7. Datos de seguimiento. 
 
Recogida de los siguientes datos, tras seguimiento del 
paciente: 
 
1. Movilidad, posterior a la cirugía, valorando está en 
función de la existencia de: 
a. Limitación a flexión 
b. Limitación a extensión 
c. Ambas 
2. Dolor, variable cuyo resultado es la respuesta a la 
pregunta: ¿presenta usted dolor? 
a. NO: no existe ningún tipo en la rodilla. 
b. SI: presenta dolor en su rodilla intervenida, de 
forma: 
1. Postesfuerzo: tras la realización de 
actividad física 
2. Constante: independiente de la actividad. 
3. Derrame articular, cuyo resultado es la respuesta del 
enunciado: ¿presenta usted algún tipo de hinchazón de 
la rodilla intervenida? 
a. NO: no existe sensación de hinchazón o presencia 
de liquido de la rodilla intervenida 
b. SI: si presenta hinchazón o presencia de líquido 
de la rodilla intervenida, en su formas: 
1. Post esfuerzo tras la actividad deportiva 
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2. Constante, independientemente de la 
actividad deportiva. 
4. Estabilidad, evaluada por la ausencia de la misma o 
presencia de inestabilidad; sensación referida por el 
paciente como presencia de fallos o falta de seguridad en 
su rodilla. 
a. NO: existe la sensación, rodilla totalmente estable 
y segura. 
b. SI: si presenta la sensación de fallo o falta de 
seguridad. 
5. Vuelta al deporte. Objetivamos la variable en base al 
resultado de la pregunta ¿ha vuelto a practicar actividad 
deportiva como antes? 
a. NO: no ha vuelto a practicar actividad deportiva 
por diferentes motivos: 
1. Presencia de inseguridad, inestabilidad 
2. Presencia de dolor 
3. Practica otros deportes 
4. Actividad disminuida por voluntad 
propia 
5. Mala recuperación tras cirugía 
6. Recomendación medica 
7. Otras lesiones 
8. Otras causas 
b. SI: practica actividad deportiva en los mismos 
términos anteriores a la lesión. 
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• Edad (años) 
• Altura (cm) 
• Peso (Kg) 
• Tamaño de túneles 




• Sexo: (varón = 0, mujer=1) 
• Alergia (NO=0, SI=1) 















• Antecedentes médicos: (NO= 1, SI= 2) 
















• Antecedentes quirúrgicos (NO=0 ,SI=1) 
• Antecedentes quirúrgicos 
 
0. Ninguno 
1. Ligamento cruzado anterior rodilla derecha 
(LCARD) 
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2. Ligamento cruzado anterior rodilla izquierda 
(LCARI) 
3. Menisco rodilla derecha (MRD) 
4. Menisco rodilla izquierda (MRI) 
5. Apéndice 
6. Fractura 
7. Hernia inguinal 
8. Hernia discal (HD) 
9. Corazón 
10. Amígdalas 
11. Tendón rotuliano 
12. Tímpano 
13. Tiroides 
14. Estenosis píloro 
15. Gine-urologia 
16. Tendón de Aquiles 
17. Quiste sacro 
18. Silus pilonidal 
19. Cornetes 
20. LCARD + Apéndice + Hernia inguinal 
21. Silus pilonidal + Cornetes 
22. HD + Gine-urologia 
23. LCARD + MRD 
24. LCARD + MRI 
25. LCARD + Fractura 
26. MRI + Hernia inguinal 
27. Fractura + Hernia inguinal 
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28. LCARI+ silus pilonidal 
 
• Lado lesionado: (Derecho=0, Izquierdo=1) 
• Lado dominante: (Derecho=0, Izquierdo=1, 
Ambidiestro=2) 
• Deporte (NO=0, SI=1) 








6. Artes marciales 
7. Tenis 
8. Ciclismo 
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31. Futbol + otro 
32. Pádel + otro 
33. Atletismo + otro 
34. Gimnasio + natación 
35. Esquí + otro 
 




2. NO sabe 
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• Test pivot: (NO=1, SI=2) 
• Cajón anterior: (NO=1, SI=2)  
• Test Lachman: (NO=1, SI=2) 
• Clínica compartimento interno: (NO=1, SI=2) 
• Clínica compartimento externo: (NO=1, SI=2) 
• Pruebas meniscales: (NO=1, SI=2) 
• Valgo: (SI=0, NO=1) 
• Diagnóstico preoperatorio 
0. LCA aislado 
1. LCA+ otras lesión asociada en la rodilla 
2. No LCA 




• Compartimento externo 
0. Normal 
1. Cuerno posterior menisco externo (CPME) 
2. Menisco externo (ME) 
3. Cuerno anterior menisco externo (CAME) 
4. Ausencia de menisco 
5. Condropatia 
6. Menisco discoideo 
• Zona intercondílea: (SI=0, NO=0) 
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• Compartimento interno 
0. Normal 
1. Cuerno posterior menisco interno (CPMI) 
2. Asa de cubo 
3. Menisco interno completo (MI) 
4. Condropatia 
5. Ausencia 
• Tipo de plastia 
1. T2 Autóloga 
2. T3 Autóloga 
3. T4 Autóloga 
4. T4 Heteróloga 
5. HTH Autóloga 








• Movilización: (Movilización=0, Ferúla=1) 
• Complicaciones (SI=1, NO=2) 










• Movilidad (NO=1, SI=2) 
• Movilidad 
1. Si 
2. No, falta flexión 
3. No, falta extensión 
4. No, falta flexión y extensión 
• Dolor (SI=1, NO=2) 
• Dolor 
1. No 
2. Si, constante 
3. Si, post esfuerzo 
• Grado de dolor 
Variable discreta medida según la escala visual analógica 
(EVA). Valores: 0-10  
• Derrame (SI=1, NO=2) 
• Derrame 
1. No 
2. Si, constante 
3. Si, post esfuerzo 
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• Estabilidad: (NO=1, SI=2) 




• Resultados de la exploración 




3.2. Análisis estadístico. 
 
 
Definidas las variables a utilizar, aplicamos a las mismas 
el siguiente proceso de estudio estadístico: 
 
1. Estadística descriptiva en los  512 pacientes 
2. Inferencias estadísticas uní y multivariantes para 
verificar las hipótesis 
3. Construcción de modelos de predictivos 
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Todos los contrastes de hipótesis se han realizado con un 
nivel de significación o error tipo I alfa < 0.05. Salvo indicación 
expresa todos los contrastes han sido bilaterales. 
 
3.2.1. Estadística descriptiva. 
 
Variables cuantitativas continuas 
 
Sobre las variables cuantitativas continuas hemos aplicado 
los siguientes estudios a cada una de ellas: 
1. Parámetros estimados: 
a. Tendencia central: media e IC 95% media 
b. Dispersión: desviación estándar, varianza 
2. Análisis normalidad: contraste K-S (Ho la variable tiene 
una distribución normal 




El estudio descriptivo de las variables cualitativas ha 
consistido en la representación mediante su: 
1. Recogidas en tablas de frecuencias  
2. Representadas en diagramas de sectores 
3. Reducción de variables, agrupando categorías similares 
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3.2.2. Inferencias estadísticas. 
 
El siguiente paso de nuestro estudio ha sido la realización 
de diferentes inferencias con los datos recogidos en las distintas 
variables. Estas las podemos dividir en: 
 
Análisis univariante: Estudio de la relación de cada una de 
las variables con las variables de respuesta por separado 
(objetivo principal). En base al tipo de variable se ha aplicado: 
 
Para las variables cuantitativas continuas: 
 
1. Estudio de la normalidad mediante test de Kolmogorov-
Smirnov 
2. Estudio de la homocedasticidad, es decir, valorar la 
existencia de una varianza constante entre todas las 
categorías, mediante la aplicación del test de Levene. 
3. Análisis de independencia de las variables a través de la 
estimación del coeficiente de correlación. En este caso 
hay que distinguir entre: 
a. Variables de distribución normal: dado que sus 
parámetros se pueden conocer se pueden 
estudiar mediante la aplicación de análisis 
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parámetricos, como el análisis del coeficiente de 
correlación de Pearson. 
b. Variables con distribución no normal: es decir, 
desconocemos los parámetros de su distribución, 
son los análisis no parámetricos y como el cálculo 
del coeficiente de coeficiente de correlación de 
Spearman. 
4. Contrastes de medias: se intentara comparar las medias 
de cada una de las variables; también es este caso habrá 
que distinguir: 
5. Cuando comparamos 2 medias: 
a. En el caso de tratarse de 2 medias de variables de 
una distribución normal o parámetricas, 
utilizaremos el Test T-Student. 
b. En el caso de tratarse de 2 medias de variables 
donde desconocemos su distribución y por tanto 
denominamos no parámetrica, aplicaremos el test 
de la U de Man Whitney. 
6. Comparación de más de dos medias 
a. Se realizara el Análisis de la varianza ANOVA 
para variables normales (parámetrico) 
b. Para el caso de no parámetricas el Test Kruskal-
Wallis. 
 
Variables aleatorias cualitativas, en este caso nuestro 
estudio se orientara a la búsqueda de la homogeneidad del 
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factor entre las distintas categorías de la respuesta mediante el 
análisis de las tablas de contingencia correspondiente. Aquí 
hemos de distinguir entre dos tipos de tablas: 
 
1. Tablas 2*2 test exacto de Fischer.  
En el caso de obtener valores estadísticamente significativos 
realizaremos estudio del: 
a. Grado de asociación mediante la determinación 
del riesgo relativo a través de la estimación del 
parámetro y su intervalo de confianza (IC) al 95% 
y posterior contraste de hipótesis del valor 
estimado 
b. Estudio de independencia condicional mediante 
la estimación del Odds Ratio (OR) y su intervalo 
de confianza (IC) al 95%, seguidamente 
realizaremos contraste del mismo mediante el 
contraste Mantel-Haeszel, es decir cálculo del 
riesgo atribuible (Ho: OR=1). 
2. Tablas de orden superior 
a. Aplicando el test de la X2 de Pearson aplicando la 
corrección por continuidad de Yates en el caso de 
que alguna frecuencia esperada fuera menor de 5.  
b. Medida de la asociación mediante el estudio de 
los parámetros de Phi y la V de Cramer y sus 
correspondientes contraste de hipótesis. 
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3.2.3. Análisis multivariante. 
 
Realizaremos un estudio de las distintas variables 
confrontándolas entre sí, y las que aplicaremos los siguientes 
análisis estadísticos: 
 
1. Estudio de las variables de respuesta; 5 variables 
binomiales, efectuando estimación de la probabilidad de 
éxito (proporción) para un número de casos N: 417; casos 
de los que hemos obtenido el resultado mediante el 
estudio de seguimiento posterior a la reconstrucción del 
LCA. 
2. Después del estudio de independencia condicional entre 
ellas por separado, vamos a estudiar la independencia 
condicional tomándolas todas a la vez, analizando los 
efectos e interacciones entre ellas mediante análisis Log-
lineal. En el modelo final se han considerado las 
interacciones y efectos en los que el valor de la X2 daba 
lugar a una p> 0.05. La bondad de ajuste del modelo se 
ha evaluado determinando el valor de la X2 de la razón 
de verosimilitud y el valor del parámetro X2 de Pearson 
3. Construcción del modelo Log-lineal general: para ello se 
ha procedido a la elección aleatoria del 92% (N=373) de 
los casos para la construcción y 8% de casos para 
verificación. Para la construcción del modelo se ha 
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considerado que la frecuencia de cada casilla sigue una 
distribución de Poisson. 
4. Se ha generado un modelo de regresión logística que 
intenta predecir la probabilidad de éxito de la variable 
dependiente (p) en función de las variables 
independientes; y sobre el cual estudiaremos: Ecuación 
del modelo. 
5. Grado de significación estadística mediante: 
a. R2 de Cox y Snell 
b. R2 de Nagalkerke 
c. Chi cuadrado 
6. Calibración del modelo (Test de Bondad de ajuste de 
Hosmer y Lemeshow) 
7. Estimación de los coeficientes de la ecuación (Test de 
Wald) 
8. Estimación de los Odds Ratio (OR) de los factores y sus 
intervalos de confianza (IC) al 95% 
9. Discriminación del modelo, a través del cálculo de:  
a. curva ROC (línea bajo la curva: la cual nos indica 
la significación estadística);  
b. estimación del punto de corte de p (cutoff) a 
través del análisis de las coordenadas de la curva. 
10. Realizaremos el cálculo de los parámetros del modelo 
predictivo, distinguiendo entre:  
a. Sensibilidad 
b. Especificidad 
c. Falsos negativos 
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d. Falsos positivos 
e. Valor predictivo positivo 
f. Valor predictivo negativo 
g. Fiabilidad del test.  
11. Finalmente procederemos al análisis de conglomerados 
(clústeres): es decir, creación de un modelo para intentar 
clasificar los pacientes según los valores de la variable de 
respuesta. El numero de clústeres se ha estimado 
mediante un procedimiento de creación no jerárquico 
denominado algoritmo de K medias en el que se supone 
que no existen variables que predominen sobre otras. El 
grado de significación de cada variable en los distintos 
clústeres se ha evaluado mediante un test de ANOVA. 
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3.3. Estrategia de análisis. 
 
Nuestro procedimiento para el estudio de las variables y 
su posterior resultado se desarrollara de la siguiente forma: 
 
1. Descripción de cada variable 
2. Análisis principales 
a. Estudio de las variables de respuesta de forma 
aislada 
b. Estimación de la probabilidad de éxito p de cada 
variable de respuesta 
c. Se ha tomado la variable “vuelta al deporte” por 
separado por el ser el objetivo principal de 
nuestro estudio. 
d. Estudio de la correlación entre las variables con el 
resto: coeficiente de correlación de Coeficiente de 
correlación de Spearman 
e. Determinación del modelo de interacción entre 
las variables de respuesta: análisis Log-lineal 
jerarquizado 
f. Estimación de las probabilidades de cada una de 
las combinaciones de las 5 variables: modelo log-
lineal general 
g. Clasificación de los pacientes según estas 5 
variables: análisis de conglomerados 
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h. Estudio de las técnicas de fijación y su relación 
con el resto de las variables excepto con las de 
respuesta 
i. Análisis de las variables de respuesta en relación 
a las técnicas de fijación 
j. Análisis de independencia condicional entre cada 
par de variables de respuesta estratificado por 
técnicas de fijación 
k. Estimación de la fuerza de asociación entre cada 
par de variables: OR estratificado y no 
estratificado 
l. Análisis multivariante de la respuesta según la 
variable vuelta al deporte y construcción del 
modelo predictivo: modelo de regresión logística 
m. Análisis multivariante de la respuesta según las 
variables, “movilidad”, “dolor”, “derrame” y 
“estabilidad” 
n. Agrupación de las 4 variables en una sola 
variable denominada Respuesta ( 1:si, 0: no), 
posterior análisis de homogeneidad 
o. Construcción de los modelos predictivos: 
modelos de regresión logística, como forma de 
predecir la probabilidad de volver al deporte, y 
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3. Análisis secundarios 
a. Análisis de la relación entre las lesiones en los 
meniscos internos y externos 
b. Estudio de los pacientes con derrame constante 






4.1. ESTUDIO DESCRIPTIVO. 
 
4.1.1. Variables Epidemiológicas. 
 
4.1.1.1. Edad 
En nuestro estudio se han incluido 512 pacientes cuya edad 
media (IC 95%) es de 30.91 años; con una desviación típica de 
9.941. Se muestra a continuación el histograma de frecuencias 




































Media (IC 95%) 30.910(30.05- 31.78) 
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4.1.1.2. Sexo 




De los 512 pacientes únicamente obtuvimos esta variable en 306 
(59.8%). La media de la altura ha sido de 174.60 cm (IC 95%), no 
presentaba una distribución normal (p<0.001); con una 
desviación estándar de 8.555. Se muestra a continuación el 


































Media (IC 95%) 174.600 
Desviacion estandar 8.555 Tabla 2 
Figura 2 
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4.1.1.4. Peso 
Esta variable, al igual que la anterior, únicamente se ha obtenido 
en 306 pacientes de los 512 (59.8%). 
La media de peso de la muestra es de 74.900 kgr (IC 95%); con 
una desviación estándar de 13,739; no presentando una 
distribución de normalidad (p<0.001). Se muestra a continuación 









































Media (IC 95%) 74.900  
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4.1.1.5. Deporte Practicado 
De los 512 pacientes, 203 pacientes (39.6%), no practicaban de 
forma regular ningún deporte. Los 309 pacientes restantes 
(61.4%) si existía la práctica deportiva regular. De todos los 
deportes registrados en nuestro estudio, el fútbol, con 117 
pacientes (37.86%), era el deporte más practicado (Tabla 4). 
 
  Pacientes Frecuencia 
Fútbol 117 37.86% 
Esquí 54 17.47% 
Dep. Raqueta 24 7.76% 
Atletismo 16 5.17% 
Artes marciales 16 5.17% 
Baloncesto 14 4.53% 
Dep. Náutico 12 3.88% 
Fútbol sala 7 2.26% 
Rugby 4 1.29% 
Balonmano 4 1.29% 
Dep. motor 4 1.29% 
Ciclismo 4 1.29% 
Equitación 3 0.97% 
Torero 2 0.64% 
Resto 28 9.06% 
Total 309 100.00% 
 Tabla 4 
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4.1.1.6. Lado – dominancia 
 
De los 512 pacientes el lado derecho ha sido dominante en 409 
pacientes (79,90%) y el lado izquierdo en 100 pacientes (19,50%). 
En 3 pacientes (0,60%) existía una dominancia ambidiestra.  
 
4.1.1.7. Lado lesionado 
 
Respecto a la rodilla lesionada, existen 294 pacientes (57,40%) 
con afectación de la rodilla derecha y 218 pacientes (42,60%), con 
afectación de la rodilla izquierda.  
 




En 31 pacientes (6.10%) se registró la presencia de alergia, 
siendo las más frecuente la alergia a beta-lactamicos con 9 
pacientes (1,80%) seguida de la alergia al polen con 8 pacientes 
(1.60%). 
En 490 pacientes (95.70%) no existen antecedentes alérgicos. Se 
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4.1.2.2. Antecedentes Médicos 
 
En 25 pacientes (4.9%) de los 512, se constataron antecedentes 
médicos, siendo el asma con 6 pacientes (1.2%) la patología 
médica más frecuente.  
En 487 pacientes (95.10%) restantes no se refirieron antecedentes 




Ninguna alergia 490 95.70% 
Beta lactámicos 9 1.80% 
Sulfámidas 3 0.58% 
AAS 2 0.39% 
Macrolidos 2 0.39% 
Anestesia 1 0.19% 
Vancomicina 1 0.19% 
Niquel 1 0.19% 
Nolotil 1 0.19% 
Esparadrapo 1 0.19% 
Quinolona 1 0.19% 
Total 512 100.00% 
 
Tabla 5 
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4.1.2.3. Antecedentes Quirúrgicos. 
 
En 106 pacientes (20.70%) de los 512 se registró la presencia de 
antecedentes quirúrgicos. En 406 pacientes (79.30%) no existían 
(Tabla 7). De los pacientes con antecedentes quirúrgicos, 
destacan: 
 Pacientes Frecuencia 
Ninguno 487 95,11% 
Asma 6 11.71% 
Aparato Digestivo 5 9.76% 
Hepatitis 3 5.85% 
Aparato Renal 1 1.95% 
Cataratas 1 1.95% 
Hipertensión 1 1.95% 
Infarto miocardio 1 1.95% 
Trastornos psiquíatricos 1 1.95% 
Aparato Respiratorio 1 1.95% 
Musculoesqueletico 1 1.95% 
Aparato Endocrino 1 1.95% 
Talasemia 1 1.95% 
Migranas 1 1.95% 
Ptiariasis 1 1.95% 
Total 512 100.00% 
 
Tabla 6 
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• 56 pacientes (52.83%) referían cirugía previa de LCA, 33 
en su rodilla derecha y 23 en su rodilla izquierda.  
• 20 pacientes (18.86%) referían cirugía previa meniscal, 11 





4.1.2.4. Mecanismo de Lesión 
 
En 148 pacientes (28.90%) no se pudo identificar el mecanismo 
lesional. El resto de los pacientes, 364 (71.10%) se identificó 
mecanismo, de los cuales; 336 pacientes (65.60%) el origen era 
consecuencia de un gesto sin contacto/traumatismo directo con 
el cuerpo, y 28 pacientes (5.50%) referían la existencia de un 
contacto/traumatismo directo.  
 Pacientes Frecuencia 
LCA-Rodilla Derecha 33 31.13% 
LCA-Rodilla Izquierda 23 21.69% 
Menisco Rodilla Derecha 11 10.37% 
Menisco Rodilla Izquierda 9 8.49% 
Fracturas 5 4.71% 
Hernia inguinal 5 4.71% 
Resto 20 18.87% 
Total 106 100.00% 
 
Tabla 7 
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4.1.3. Variables Clínicas. 
4.1.3.1. Variables clínicas especificas
 
Prueba del cajón anterior 
 
El test fue positivo en 429 pacientes (83,8%), en 83 pacientes 
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Test Pívot-Shift 
 
Clínicamente el test valora la presencia o ausencia del mismo no 
su amplitud; en nuestro caso fue
(88.9%) y negativo en 57 pacientes
 
El resultado de las tres pruebas se representa en la siguiente 
tabla (Tabla 8):  
 
4.1.3.2. Clínica compartimento interno
 
Valoramos la presencia de dolor en 
durante la exploración. Fue positiva en 
493 pacientes (96.3%) no existía (Fig. 7).
 Pruebas de exploración LCA
Resultados Cajon anterior 
Positivo 429 (83.8%) 
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 positivo en 455 pacientes 




el compartimento interno 
19 pacientes (3.7%), y en 
 
 
Lachman Pivot -shift 
468 (91%) 455 (89%) 
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4.1.3.3. Clínica de compartimento externo
 
Para el caso del compartimento externo 
15 pacientes (2.9%), y negativa en 497 pacientes (97.1%) (Fig.8).
 
 
4.1.3.4. Pruebas especificas de lesión meniscal
 
Se evaluó la posible lesión meniscal asociada mediante la prueba 
de Steinmann, siendo en 29 pacientes (5.7%) positiva, y en 483 
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4.1.3.5. Exploración ligamentos colaterales
 
Durante la exploración clínica únicamente 4 pacientes 
presentaban clínica de lesión de ligamento colateral interno 
(0.8%), tras la realización de la prueba del valgo.
4.1.3.6. Diagnóstico Preoperatorio. 
 
En base a la exploración clínica durante la anamnesis, se 
consideró que en 479 pacientes (93.6%), 
en 33 pacientes (6.4%) no. 
 
4.1.4. Variables artroscopia diagnóstica
 
4.1.4.1. Examen fondo y rótula. 
En nuestro estudio en 66 pacientes (12.9%) 
presencia de afectación condral. No se ha aplicado estadiaje








existía lesión del LCA y 
. 
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4.1.4.2. Examen compartimento externo
 
En el compartimento externo estaba afectado en 116 pacientes 
(23.7%), y fue de características normales en 396 pacientes 
(77.3%). La distribución de las lesiones queda reflejada e
siguiente figura (Fig.11): 
 
                        
La lesión del cuerno posterior del menisco externo se objetivó en 
86 pacientes (74.1%) siendo el tipo de lesión en el 
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Cuerno Posterior Menisco Externo
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4.1.4.3. Examen compartimento interno
En el examen del compartimento interno, 126 pacientes (24.6%)
existía afectación del menisco interno; 
pacientes (75.4%) no existía afectación (Fig. 1
 
 
4.1.4.4. Examen zona intercondílea.
 
En el examen de la zona intercondí
lesión del LCA, en 510 pacientes (99.6%), y únicamente en 2 
pacientes (0.4%) no existía lesión.
 
4.1.5. Técnica quirúrgica del ligamento cruzado anterior.
 
4.1.5.1. Tipo de injerto-plastia utilizado
 
Se utilizó injerto autólogo de cuádruple banda de isquiotibiales
en 410 pacientes (80.1%), en 2 pacientes se 
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En general el tipo de injerto utilizado en nuestro estudio ha sido 
el autólogo en 510 pacientes (99.6%) (Fig. 13
 
 
        
    
4.1.5.2. Sistema de fijación utilizado
 
El sistema de fijación más utilizado 
femoral ha sido la grapa con 223 pacientes (42.6%) (Fig. 14
(Tabla 9). 
















en la fijación o anclaje 
)  
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4.1.5.3. Tamaño de los túneles. 
 
Se ha evaluado la distribución de los pacientes en función del 
tamaño del túnel realizado. Fundamentalmente en 241 pacientes 
(47.1%) se ha utilizado un tamaño de túnel de 8mm y en 218 
pacientes (42.6%) el tamaño es de 9mm. (Tabla 10).  
 
   
Tamaño de los túneles Pacientes Frecuencia 
8 241 47.1% 
9 218 42.6% 
7 37 7.2% 
10 13 2.5% 
11 2 0.4% 
6 1 0.2% 
Total 512 100% 
 
 Pacientes Frecuencia 
Grapa 223 43.6 
Ligafix 86 16.8 
Transfix 77 15.0 
Rigidfix 58 11.3 
Swinbridge 36 7.1 
Crosspin 18 3.5 
Tor. Biodegradable 14 2.7 
total 512 100.0 
 Tabla 9 
Tabla 10 
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 No hemos podido analizar estadísticamente las dimensiones 
radiológicas del túnel tibial y femoral ni ancho de la escotadura, 
por falta de datos. 
 
4.1.5.4. Técnica quirúrgica asociada. 
 
En 284 pacientes (55.5%) se realizo la cirugía de LCA aislada, y 
en 228 pacientes (45.5%) se realizó la reconstrucción de LCA 
asociando además otro gesto técnico ante la presencia de otras 
lesiones (Tabla 11). 
 
 Pacientes Frecuencia 
Menisco interno 58 11.3 
Menisco externo 50 9.8 
Perforaciones 26 5.1 
Menisco interno+Menisco Externo 21 3.9 
Menisco Externo + Perforaciones 11 2.1 
Menisco Interno + Perforaciones 10 2.0 
MI+ME+Perforaciones 7 1.4 
Ligamento lateral interno 6 1.2 
Toilette 5 0.8 
MI+LLI 4 0.8 
Biopsia 3 0.6 
Condropatia+ MI 3 0.6 
Electrocoagulación 2 0.4 
MI+ Biopsia 2 0.4 
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Fijación instrumental meseta tibia 2 0.4 
Sutura MI 2 0.4 
Condropatía + ME 1 0.2 
Ligamento lateral externo 1 0.2 
ME+ Biopsia 1 0.2 
ME+ LLI 1 0.2 
ME+ Fijación instrumental Meseta 1 0.2 
ME+ Fijación instrumental Peroné 1 0.2 
ME+ Sutura tendón rotuliano 1 0.2 
MI+ Sutura Cintilla iliotibial 1 0.2 
MI+ Electrocoagulación 1 0.2 
MI+ME+LLI 1 0.2 
MI+ME+LLI+ Perforaciones 1 0.2 
Fijación instrumental Peroné 1 0.2 
Sutura MI+ Perforaciones 1 0.2 
Sutura MI+ME 1 0.2 
Total 228 100.0 
  Tabla 11 
RESULTADOS                                                  
4.1.6. Variables postquirúrgicas
4.1.6.1. Inmovilización tras la cirugía
 
En 481 pacientes (93.9%) se ha realizado inmovilización 
mediante vendaje compresivo. La 





En nuestro estudio, en 495 pacientes (96.7%) no se ha presentado 
ninguna complicación en el postoperatorio, en 17 pacientes 
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4.1.7. Variables de Seguimiento
 
De los 512 pacientes, únicamente se ha podido contactar con 418 
pacientes (81.6%) a través de entrevista telefónica




De los 418 pacientes contactados,
que su movilidad es completa, únicamente 10 pacientes (2.4%) 
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. 
. A todos los 
 
 408 pacientes (97.6%) refieren 








En flexo - extensión
Figura 17 





De los 418 pacientes encuestados, l
constatada en 37 pacientes (7.2%) 
post esfuerzo, en 18 pacientes (3.5%) su forma ha sido constante, 
y en 363 (86.8%) pacientes no se ha registrado l





Forma de Presentacion del Dolor
 
Movilidad normal 
Limitación a flexión 
Limitación a extensión 
Limitación a flexión y extensión
Pacientes no seguimiento 
Total 
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a presencia de dolor ha sido 
con presentación característica 
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4.1.7.3. Derrame articular. 
 
En los 418 pacientes encuestados
presentaban derrame articular, y
derrame 41 pacientes (9.8%) (Fig. 19
dos tipos de categorías de presentación; en 
el derrame era de forma constante y 14 pacientes (3.3%)






Dolor post esfuerzo 
Dolor constante 
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, 377 pacientes (90.2%) no 
 si referían presencia de 
).Hemos distinguido entre 
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De los 418 pacientes, en 404 pacientes (96,7%) existía una 
estabilidad en su rodilla y los restantes









Derrame post esfuerzo 
Derrame constante 
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4.1.7.5. Vuelta al Deporte. 
 
En 314 pacientes (74.9%) de los 418 encuestados, continuaban 
realizando actividad deportiva, 
encuestados (25.1%) no referían práctica de actividad 
 
 
La distribución de las causas por las que no realizaban actividad
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4.2. INFERENCIAS ESTADISTICAS. ANÁLISIS PRINCIPAL. 
 
4.2.1. Estimación de la probabilidad de éxito de cada variable 
de respuesta. 
 
El estudio se ha realizado sobre los 418 pacientes contactados. 
Todas las variables de seguimiento/respuesta, son dicotómicas 
binomiales; en las que la categoría “éxito” corresponde a la 
mejor situación para el paciente.  
Estadísticamente, para las variables “movilidad”, “dolor” y 
“vuelta al deporte”, el estudio presenta la pérdida de un caso, 





Todas las variables de respuesta presentan relación entre ellas 
en mayor o medida según la prueba de coeficiente de 
correlación de Spearman (Tabla 17). 
 
 Éxito n p 
Movilidad Si 417 0,974 
Dolor No 417 0,868 
Derrame No 417 0,902 
Estabilidad Si 417 0,967 
Vuelta al deporte Si 417 0,746 
 Tabla 16 
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4.2.2. Estudio de homogeneidad y dependencia entre las 
variables de seguimiento/respuesta con el resto de variables
Se ha realizado análisis de confrontación entre cada una de las 
variables de seguimiento, “movilidad”,”dolor”,”derrame” y 
“estabilidad” con cualquier variable obtenid
del estudio, excepto la variable “vuelta al deporte” que se 
analizará por separado. 
 
4.2.2.1. Análisis de la variable “movilidad
 
• Variables epidemiológicas de
 
En primer lugar compararemos las medias de las tres variables 
epidemiológicas con respecto a la movilidad. Nos encontramos 
2 categorías “movilidad” y “no movilidad”; esta última es muy 
pequeña por lo cual no podemos asumir normali
recurrimos a la realización de pruebas no parámetricas (Tabla 
18). 
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No existe diferencia significativa entre las medias de edad 
(p=0.872, U de Mann-Whitney), altura (p=0.364, U de Mann-
Whitney) y peso (p=0.645, U de Mann-Whitney) en los pacientes 





Según nuestro resultado ninguna de las variables afecta a la 
movilidad.  
Analizamos estas variables según las distintas categorías de 
movilidad aplicando la prueba de Kruskal-Wallis, al tratarse de 
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Se puede observar que para las diferentes categorías de 
movilidad no existe diferencia en las medias de edad (p=0.387, 
Kruskal-Wallis), altura (p=0.516, Kruskal-Wallis) y peso 
(p=0.399, Kruskal-Wallis). 
Posteriormente hemos valorado el grado de dependencia de 
estas variables con respecto a la “movilidad”. Para ello 
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El resultado nos muestra que la variable”movilidad” es 
independiente de las variables “edad” (p=0.873, coeficiente de 
correlación de Spearman), “altura” (p=0.365, coeficiente de 
correlación de Spearman) y “peso” (p=0.646, coeficiente de 
correlación de Spearman).  
• Variable “sexo”. 
 
La variable “sexo” presenta valores estadísticamente similares 
en hombres y en mujeres, considerándose por tanto una variable 










No se observa ninguna dependencia de la variable “movilidad” 
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• Variable “dominancia”. 
 
La variable “dominancia” es una variable homogénea en sus 
tres categorías (Tabla 26), y además independiente (p=0.941, 
coeficiente de correlación de Spearman) de la variable 
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• Variables “alergia”, “antecedentes médicos”, 
“antecedentes quirúrgicos”, “deporte practicado”. 
 
La variable “alergia” es una variable homogénea (p=1.000 Test 
Fisher) (Tabla 28) e independiente respecto a la variable 
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La variable “antecedentes médicos” es homogénea (p=1.000; 
Test Fischer) (Tabla 30), e independiente con respecto a la 
variable “movilidad” (p=0.754, Coeficiente de correlación de 






La variable “antecedente quirúrgico”, es una variable 
homogénea (p=0,225, Test de Fisher) (Tabla 32) e independiente 
de la variable “movilidad” (p=1.621, Coeficiente de correlación 












La variable “deporte practicado” es una variable homogénea 
(p=0.746 Test de Fisher) (Tabla 34) e independiente de la 
variable “movilidad” (p=0.610, Coeficiente de correlación de 














En contraste, si encontramos relación entre la variable 
“antecedentes médicos” con respecto a las variables 
“antecedentes quirúrgicos” (p=0.015, Coeficiente de correlación 
de Spearman) y “deporte practicado” (p=0.038, Coeficiente de 
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• Variables de la exploración clínica 
 
Se ha valorado la homogeneidad de las variables clínicas con 
respecto a la presencia o no de movilidad. Hemos encontrado 
homogeneidad para las variables “lado” (p=0.337 Test Fisher), 
“test pívot” (p=0.073 Test Fisher), “clínica compartimento 
interno” (p=1.000 Test Fisher), “compartimento externo” 
(p=1.000 Test Fisher), “pruebas meniscales” (p=1.000 Test Fisher) 
y “valgo” (p=1.000 Test Fisher).  
La variable “prueba cajón anterior” (p=0.011 Test Fisher) y la 
variable “test Lachman” (p=0.007 Test Fisher) son no 
homogéneas, por lo que son estadísticamente significativas en 





Test Fisher Homogéneidad 
 SI  NO 
“lado” p = 0.337  
“test pívot” p = 1.000  
“prueba cajón anterior”  p = 0.011 
“test Lachman”  P = 0.007 
“clínica compartimento interno” p = 1.000  
“clínica compartimento externo” p = 1.000  
“pruebas meniscales” p = 1.000  
“valgo” p = 1.000  
 Tabla 37 
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Se ha estudiado el grado de correlación o dependencia de cada 
una de las variables con respecto a la variable “movilidad”. Se 
ha encontrado valor de dependencia con respecto a las variables 




El análisis de dependencia entre las variables clínicas entre sí 
indica que la variable “lado” es independiente de todas las 
demás. 
El resto de las variables presentan dependencia entre sí excepto 
la variable “valgo” con respecto a las variables “clínica 
compartimento externo” (p=0.742 Coeficiente de correlación de 
Spearman) y “pruebas meniscales” (p=0.066 Coeficiente de 
correlación de Spearman) (Tabla 39). 
Correlación Spearman Dependencia 
 SI  NO 
“lado”  p = 0.268 
“test pívot” p = 0.038  
“prueba cajón anterior”  p = 0.000  
“test Lachman”  p = 0.000  
“clínica compartimento interno”   p = 0.552 
“clínica compartimento externo”   p = 0.599 
“pruebas meniscales”   p = 0.462 
“valgo”   p = 0.753 
 Tabla 38 
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• Variables “diagnóstico preoperatorio”. 
El estudio de la variable “diagnóstico preoperatorio” nos indica 
que se trata de una variable homogénea (p=1.000 Test Chi 
cuadrado) e independiente de la variable “movilidad” (p=0.420 
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• Variables quirúrgicas 
El estudio de las variables quirúrgicas intraoperatorias 
determina que únicamente la variable “fondo y rótula” es 
homogénea (p=0,954 Chi cuadrado) e independiente de la 
variable “movilidad” (p=0.777, Coeficiente de correlación de 
Spearman) (Tabla 42) (Tabla 43). 
  
  
El resto de las variables intraoperatorias son no homogéneas con 
respecto a la movilidad, es decir; los pacientes con movilidad y 
sin ella son estadísticamente significativos para las diversas 
categorías de las variables “compartimento externo”, 
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Además las tres variables son dependientes de la 
variable”movilidad” (Tabla 45). 
 
El análisis de la dependencia entre las variables intraoperatorias, 
muestra dependencia entre la variable “fondo y rótula” con las 
variables de ambos compartimentos, para el test coeficiente de 




“compartimento interno” p = 0.041 Spearman 
“compartimento externo” p = 0.002 Spearman 
“zona intercondílea” p = 0.001 Spearman 
 
Homogéneidad 
“compartimento interno” p = 0.001 Chi cuadrado 
“compartimento externo” p < 0.001 Chi cuadrado 
“zona intercondílea” p < 0.001 Test Fisher 
 Tabla 44 
Tabla 45 
Tabla 46 
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Existe una asociación entre las variables “compartimento 
externo”, “fondo y rótula” y “compartimento interno”; ello 
implicaría que una afectación de los compartimentos 
predispondría a la presencia de afectación de fondo y rótula y 
viceversa. 
No existe relación de dependencia de la variable “movilidad” 
con las variables “tamaño del túnel” y “número de tendones”, 
con (p=0.455 Test U Mann-Whitney) y (p=0.944 Test U Mann-
Whitney) respectivamente (Tabla 47). 
 
Si que se observa relación de dependencia entre la variable 
“número de tendones” y “tamaño de túnel” (p<0.001 correlación 
Pearson) (Tabla 48). 
 
Tabla 47 
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No se observa relación de dependencia de la variable 
“movilidad” con la variable “tipo de plastia” (p=0,876; 
coeficiente de correlación de Spearman) (Tabla 49). 
 
La variable “sistema de fijación” es independiente de la 
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• Variables postquirúrgicas 
Hemos valorado las dos variables “movilización” y 
“complicaciones”, observando que las dos variables son 
homogéneas (p=0,149, Test de Fisher) y (p=0,310, Test de Fisher) 
(Tabla 51,52). Además ninguna de las dos presenta relación de 
dependencia con la variable “movilidad” (Tabla 53,54); sin 
embargo sí que existe relación de dependencia entre la variables 
“movilización” y “complicaciones” (p<0.001 Coeficiente de 
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4.2.2.2. Análisis de la variable “dolor”. 
• Variables “altura”,”peso” y “edad”. 
 
Las variables “altura”,”peso” y “edad”, son variables 
homogéneas, no existe diferencias entre sus medias en pacientes 




Ninguna de las tres variables tiene relación de dependencia 
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• Variable “sexo” y “dominancia”. 
 
Tanto la variable “sexo” (p=0.220 Test Fisher), como la variable 
“dominancia” (p=0.539 Chi cuadrado); son homogéneas con 
respecto a las dos categorías de la variable “dolor”. 
Ambas son independientes de la variable “dolor” (p=0.230 
Spearman correlación) en el caso da la variable “sexo” y 
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• Variables “alergia”, “antecedentes médicos”, 
“antecedentes quirúrgicos”, “deporte practicado”. 
 
El estudio de estas variables nos muestra su homogeneidad 
frente a las diferentes categorías de la variable “dolor” según 




A su vez las 4 variables son independientes de la variable 





n:417 Spearman correlación 
Alergía p=0.470 
Antecedentes médicos p=0.061 
Antecedentes quirúrgicos p=0.777 
Deporte practicado p=0.171 
 
n:417 Test Fisher 
Alergía p=0.755 
Antecedentes médicos p=0.096 
Antecedentes quirúrgicos p=0.857 
Deporte practicado p=0.185 
 Tabla 59 
Tabla 60 
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• Variables exploración clínica 
 
Todas las variables son homogéneas respecto a la variable 
“dolor” según Test Fischer (Tabla 61) e independientes de ella 




n:417 Spearman correlación 
Lado p=0.666 
Test pívot p=0.876 
Prueba cajón anterior p=0.192 
Test Lachman p=0.897 
Clínica compartimento interno p=0.355 
Clínica compartimento externo p=0.191 
Pruebas meniscales p=0.879 
Valgo p=0.484 
 
n:417 Test Fisher 
Lado p=0.770 
Test pívot p=0.814 
Prueba cajón anterior p=0.232 
Test Lachman p=0.801 
Clínica compartimento interno p=0.410 
Clínica compartimento externo p=0.373 
Pruebas meniscales p=0.748 
Valgo p=0.433 
 Tabla 61 
Tabla 62 
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• Variables quirúrgicas y variable “diagnóstico 
preoperatorio”. 
El estudio de las variables quirúrgicas nos ofrece un resultado 
de homogeneidad para todas ellas excepto para la variable 
“compartimento externo”, la cual presenta medias diferentes 
frente a la variable “dolor” (p=0.004 Chi cuadrado) (Tabla 63). 
Además la variable “compartimento externo” es la única 
variable dependiente con respecto a la variable “dolor” (p=0.053 
Spearman correlación) (Tabla 64), siendo todas las demás 
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Las variables quirúrgicas “tamaño túnel” y “número tendones”, 
son homogéneas (p=0.830 Test U Mann-Whitney) y (p=0.780 Test 
U Mann-Whitney) respectivamente; y ambas independientes de 




El estudio de las variables “tipo de plastia” y “sistema de 
fijación”, nos observa que ambas son variables homogéneas, 
(p=0.584 Chi cuadrado) para “tipo de plastia”, y (p=0.091 Chi 







Diagnóstico preoperatorio p=0.885 p=0.836 
Fondo y rótula p=0.927 p=0.952 
Compartimento interno p=0.693 p=0.730 
Zona intercondílea p=0.247 p=0.124 
 Tabla 65 
Tabla 66 
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Ambas variables son también independientes de la variable 
“dolor”, presentando “tipo de plastia” un valor (p=0.049 
Spearman correlación) y “sistema de fijación un valor (p=0.091 
Spearman correlación). 
 
• Variables postquirúrgicas. 
 
Las dos variables postquirúrgicas evaluadas han sido, 
“movilización” y “complicaciones”. 
Para el caso de “movilización”, se trata de una variable 
homogénea (p=0.402 Test Fisher) (Tabla 67), e independiente 
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La variable “complicaciones” se trata de una variable 
homogénea (p=0.431 Test Fisher) e independiente (p=0.428 
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4.2.2.3. Análisis de la variable”derrame”. 
 
• Variables epidemiológicas 
 
Las variables epidemiológicas, “edad”, “altura” y “peso”; son 
todas ellas variables homogéneas respecto a las diferentes 
categorías de la variable “derrame”, con valores (p=0.746, U 
Mann-Whitney) (p=0.533, U Mann-Whitney) (p=0.620, U Mann-






Analizada su dependencia con respecto a la variable “derrame”, 
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• Variables “sexo” y “dominancia”. 
 
La variable “sexo” es una variable homogénea (p=0.533, Test 
Fisher); e independiente frente a la variable “derrame” (p=0.488 
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La variable “dominancia” es una variable homogénea (p=0.830 
Chi cuadrado) e independiente respecto a la variable “derrame” 
(p=0.935 Spearman correlación). 
 
• Variables “alergia”, “antecedentes médicos”, 
“antecedentes quirúrgicos” y “deporte practicado”. 
 




Todas las variables son independientes respecto a la variable 
“derrame”, conforme a la prueba de Spearman (Tabla 76). 
 
 
n:418   
Alergia (p=0.315 Spearman correlación) 
Antecedentes médicos (p=0.908 Spearman correlación) 
Antecedentes 
quirúrgicos 
 (p=0.526 Spearman correlación) 
Deporte practicado  (p=0.188 Spearman correlación) 
 
n:418   
Alergia (p=0.494 Test Fisher) 
Antecedentes médicos (p=1.000 Test Fisher) 
Antecedentes quirúrgicos (p=0.543 Test Fisher) 
Deporte practicado (p=0.238 Test Fisher) 
 Tabla 75 
Tabla 76 
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• Variables exploración clínica 
 
Todas las variables de la exploración clínica son variables 
homogéneas (Tabla 77) y no presentan dependencia respecto a 





El estudio de la dependencia de todas ellas con respecto a la 
variable “derrame” (Tabla 78) es negativo, excepto para el caso 
de la variable “test Lachman” que presenta un valor (p=0.042, 
Spearman correlación) (Tabla 79). 
 
 
n:418   
Lado (p=0.740 Test Fisher) 
Test pívot (p=0.112 Test Fisher) 
Prueba de cajón anterior (p=0.117 Test Fisher) 
Test Lachman (p=0.070 Test Fisher) 
Clínica compartimento interno (p=0.149 Test Fisher) 
Clínica compartimento externo (p=0.448 Test Fisher) 
Pruebas meniscales (p=0.117 Test Fisher) 
Valgo (p=1.000 Test Fisher) 
 Tabla 77 





• Variable “diagnóstico preoperatorio” y variables 
quirúrgicas. 
 
Hemos analizado la variable “diagnóstico preoperatorio” y 
resulta ser homogénea (p=0.105 Chi cuadrado). Se trata también 
de una variable independiente respecto a la variable “derrame” 
(p=0.092 Spearman correlación). 
 
n:418   
Lado (p=0.633 Spearman correlación) 
Test pívot (p=0.133 Spearman correlación) 
Prueba de cajón 
anterior (p=0.112 Spearman correlación) 
Clínica compartimento 
interno (p=0.138 Spearman correlación) 
Clínica compartimento 
externo (p=0.936 Spearman correlación) 
Pruebas meniscales (p=0.480 Spearman correlación) 
Valgo (p=0.509 Spearman correlación) 
 Tabla 78 
Tabla 79 
RESULTADOS                                                                                                        167 




Todas las variables quirúrgicas son también independientes de 
la variable “derrame” (Tabla 81). 
 
 
Si que existe dependencia entre la variable “tamaño del túnel” y 
la variable “número de tendones” (p<000.1 Spearman 
correlación). 
n:418  Estudio de dependencia 
Fondo y rótula (p=0.736 Spearman correlación) 
Compartimento externo (p=0.083 Spearman correlación) 
Zona intercondílea (p=0.641 Spearman correlación) 
Compartimento interno (p=0.462 Spearman correlación) 
Número de tendones (p=0.817 Spearman correlación) 
Tamaño del túnel (p=0.203 Spearman correlación) 
 
n:418  Estudio homogéneidad 
Fondo y rótula (p=0.878 Chi cuadrado) 
Compartimento externo (p=0.521 Chi cuadrado) 
Zona intercondílea (p=0.813 Test Fisher) 
Compartimento interno (p=0.343 Chi cuadrado) 
Número de tendones (p=0.817 U Mann-Whitney) 
Tamaño del túnel (p=0.202 U Mann-Whitney) 
 Tabla 80 
Tabla 81 
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• Variables “tipo de plastia” y “sistema de fijación”. 
 
Ambas son homogéneas con resultado de (p=0.849 Chi 
cuadrado) en el caso de la variable “tipo de plastia” y (p=0.983 
Chi cuadrado) para la variable “sistema de fijación”. 
 
El estudio de la dependencia con respecto a la variable 
“derrame”, indica que ambas son independientes con un valor 
de (p=0.684 Spearman correlación) para la variable “tipo de 
plastia”; y un valor de (p=0.983 Spearman correlación) para la 
variable “sistema de fijación”. 
 
• Variables “movilización” y “complicaciones”. 
 
El estudio de la de las dos variables frente a la variable 
“derrame”, nos indica que ambas son homogéneas (p=0.511 Test 
Fisher) para el caso de “movilización” y un valor (p=1.000 Test 
Fisher) en el caso de “complicaciones”. 
 
Ninguna de las dos variables presenta relación de dependencia 
con respecto a la variable “derrame”, presentando un valor 
(p=0.456 Spearman correlación) para la variable “movilización”, 
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4.2.2.4. Análisis de la variable “estabilidad”. 
 
Variables epidemiológicas de “altura”,”peso” y “edad”. 
 




Todas ellas son independientes de la variable “estabilidad”, 
(p=0.696 Spearman correlación) para la variable “edad”, 
(p=0.207 Spearman correlación) para la variable “altura”, y 
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• Variable “sexo” y “dominancia”. 
 
Ambas variables, “sexo” (p=1.000, Test Fisher), y “dominancia” 
(p=0.905, Chi cuadrado), son homogéneas. 
Ambas variables “sexo” (p=0.990 Spearman correlación) y 
“dominancia” (p=0.818 Spearman correlación) son 
independientes de la variable “estabilidad”. 
 
• Variables “alergia”, “antecedentes médicos”, 
“antecedentes quirúrgicos”, “deporte practicado”. 
 
Las variables son todas ellas homogéneas (p=1.000 Test Fisher) 
para la variable “alergia”, (p=0.164 Test Fisher) para la variable 
“antecedentes médicos”, (p=0.744 Test Fisher) para la variable 
“antecedentes quirúrgicos”, y (p=1.000 Test Fisher) para la 
variable “deporte practicado” (Tabla 84). 
 
Tabla 83 




El estudio de la dependencia con respecto a la variable 
“estabilidad” nos indica que todas son independientes (p=0.338 
Spearman correlación) para la variable “alergia”, (p=0.125 
Spearman correlación) para la variable “antecedentes médicos”, 
(p=0.555 Spearman correlación) para la variable “antecedentes 
quirúrgicos”, y (p=0.784 Spearman correlación) para la variable 






n:418  Estudio de dependencia 
Alergia (p=0.338 Spearman correlación) 
Antecedentes médicos (p=0.125 Spearman correlación) 
Antecedentes 
quirúrgicos 
(p=0.555 Spearman correlación) 
Deporte practicado (p=0.784 Spearman correlación) 
 
n:418  Estudio homogeneidad 
Alergia (p=1.000 Test Fisher) 
Antecedentes médicos (p=0.164 Test Fisher) 
Antecedentes quirúrgicos (p=0.744 Test Fisher) 
Deporte practicado (p=1.000 Test Fisher) 
 Tabla 84 
Tabla 85 
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• Variables exploración clínica. 
 
Todas la variables de la exploración clínica son variables 
homogéneas, (p=1.000 Test Fisher) para la variable “lado”, 
(p=0.165 Test Fisher) para la variable “test pívot”, (p=0.251 Test 
Fisher) para la variable “cajón anterior”, (p=0.343 Test Fisher) 
para la variable “test Lachman”, (p=1.000 Test Fisher) para la 
variable “clínica compartimento interno”, (p=1.000 Test Fisher) 
para la variable “clínica compartimento externo”, (p=1.000 Test 
Fisher) para la variable “pruebas meniscales” , y (p=1.000 Test 




El análisis de la dependencia de las variables de exploración 
clínica con respecto a la variable “estabilidad” nos ofrece un 
resultado de independencia de todas ellas con valores de 
n:418   
Lado (p=1.000 Test Fisher) 
Test pívot (p=0.165 Test Fisher) 
Prueba de cajón anterior (p=0.251 Test Fisher) 
Test Lachman (p=0.343 Test Fisher) 
Clínica compartimento interno (p=1.000 Test Fisher) 
Clínica compartimento externo (p=1.000 Test Fisher) 
Pruebas meniscales (p=1.000 Test Fisher) 
Valgo (p=1.000 Test Fisher) 
 Tabla 86 
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(p=0.998 Spearman correlación) para la variable “lado”, (p=0.164 
Spearman correlación) para la variable “test pívot”, (p=0.183 
Spearman correlación) para la variable “cajón anterior”, (p=0.480 
Spearman correlación) para la variable “clínica compartimento 
interno”, (p=0.533 Spearman correlación) para la variable 
“clínica compartimento externo”, (p=0.383 Spearman 
correlación) para la variable “pruebas meniscales”, y (p=0.709 






n:418   
Lado (p=0.998 Spearman correlación) 
Test pívot (p=0.164 Spearman correlación) 
Prueba de cajón 
anterior (p=0.183 Spearman correlación) 
Test Lachman (p=0.443 Spearman correlación) 
Clínica compartimento 
interno (p=0.480 Spearman correlación) 
Clínica compartimento 
externo (p=0.533 Spearman correlación) 
Pruebas meniscales (p=0.383 Spearman correlación) 
Valgo (p=0.709 Spearman correlación) 
 Tabla 87 
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• Variable “diagnóstico preoperatorio” y variables 
quirúrgicas. 
 
La variable “diagnóstico preoperatorio” nos muestra su 
homogeneidad y su independencia con respecto a la variable 






Las variables quirúrgicas son todas ellas homogéneas (p=0.802 
Chi cuadrado) para la variable “fondo y rótula”, (p=0.996 Chi 
cuadrado) para la variable “compartimento externo”, (p=1.000 
Test Fisher) para la variable zona intercondílea, (p=0.892 Chi 









El estudio de su independencia con respecto a la variable 
“estabilidad”, es el mismo para todas ellas, no existiendo 
relación estadísticamente significativa (Tabla 91), según la 




Las  variables “tamaño de túneles” y “número de tendones”, 
muestran ser variables no homogéneas presentando medias no 
estadísticamente significativas en el Test de la U Mann-Whitney 
para las diferentes categorías con respecto a la variable 
“estabilidad” (Tabla 92), aunque es la variable “tamaño de 
túneles” la que se encuentra en el límite; consecuencia de ello la 
n:418  Relación de dependencia 
Fondo y rótula (p=0.512 Spearman correlación) 
Compartimento externo (p=0.646 Spearman correlación) 
Zona intercondílea (p=0.792 Spearman correlación) 
Compartimento interno (p=0.421 spearman correlación) 
 
n:418  Estudio homogéneidad 
Fondo y rótula (p=0.802 Chi cuadrado) 
Compartimento externo (p=0.996 Chi cuadrado) 
Zona intercondílea (p=1.000 Test Fisher) 
Compartimento interno (p=0.892 Chi cuadrado) 
 Tabla 90 
Tabla 91 
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analizamos asumiendo normalidad y aplicamos el Test de 
Levene, el cual nos da un valor de p=0.669, mostrando 
estadísticamente que la media de la variable “tamaño de 
túneles” es mayor en pacientes que no presentan estabilidad 






Aplicando análisis de dependencia mediante el coeficiente de 
correlación Spearman, observamos la existencia de un valor 
límite (p=0.051) entre la variable “número de tendones” y 
“estabilidad” (Tabla 94); no existe estadísticamente dependencia 
entre la variable “número de tendones” y la variable “tamaño 
del túnel”. 
 
  Levene ´s Test Sig ( 2-tailed) 
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Las variables “tipo de plastia” (p=0.787 Chi cuadrado) y 
“sistema de fijación” (p=0.359 Chi cuadrado) son variables 
homogéneas. 
Ambas son independientes de la variable “estabilidad”, (p=0.266 
Spearman correlación) para la variable “tipo de plastia”, y 
(p=0.359 Spearman correlación) para la variable “sistema de 
fijación”. 
 
• Variables postquirúrgicas.  
 
Hemos analizado la distribución de las medias de la variable 
“movilización” y la variable “complicaciones”, siendo en ambos 
casos homogéneas con valores (p=0.641 Test Fisher) y (p=0.595 
Test Fisher) respectivamente. 
Ambas variables son también independientes de la variable 
“estabilidad” con valores de (p=0.976 Spearman correlación) y 
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4.2.3. Determinación del modelo de interacción entre las 
variables de respuesta: análisis Log-lineal jerarquizado. 
Mediante la generación de un modelo estadístico, intentamos 
clasificar a los pacientes en función de las cinco variables de 
respuesta, “movilidad”, “derrame”, “dolor” “estabilidad” y 
“vuelta al deporte”, y determinar mediante su análisis la 
probabilidad de éxito de las mismas. 
Para ello utilizamos un modelo Log-lineal, aplicación estadística 
que consiste en la ecuación reflejada en la siguiente tabla (Tabla 
95). 
  
En la aplicación del modelo con las cinco variables comentadas, 
el resultado de la combinación de todas ellas evidencia la 
existencia de efectos significativos entre 4 y 5 variables (p=0.001) 
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Estos efectos estadísticamente significativos, nos generan un 
modelo final con las interacciones visualizadas en la siguiente 
tabla (Tabla 97), obteniendo una bondad de ajuste (p=0.915 
Pearson Chi cuadrado) significativa. 
  
El modelo final que nos muestra la interacción entre las cinco 
variables, nos permite clasificarlas en diferentes ordenes según 
el número de las variables interrelacionadas entre si. Asi 
encontramos: 
Interacción de cuarto orden entre las variables 
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Interacciones de tercer orden entre las variables 
“movilidad”,”derrame” y “vuelta al deporte”. 
Interacciones de segundo orden en dos casos, entre las variables 
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4.2.4. Estimación de las probabilidades de cada una de las 
combinaciones de las 5 variables de respuesta: modelo Log-
lineal general.  
Tras obtener un modelo significativo de interacción entre las 
variables de respuesta, hemos aplicado un modelo Log-lineal 
general, para poder calcular las probabilidades de cada una de 
las combinaciones de las 5; lo cual nos permitirá clasificar a los 
pacientes en diferentes grupos. 
La muestra utilizada se circunscribe a aquellos pacientes donde 
se encuentran recogidos todos los datos (n: 417); de esta muestra 
hemos seleccionado al azar el 8% (44 pacientes) como controles 
y 92% (373 pacientes) como casos. 
El ajuste del modelo es muy significativo (p=0.9908, estadístico 
de Pearson) (Tabla 98). 
 
Hemos estimado las probabilidades suponiendo que cada 
variable sigue una distribución de Poisson. Ello es posible 
 
Tabla 98 
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debido a que el tamaño muestral es suficientemente amplio 
(Tabla 99). 
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4.2.5. Clasificación de los pacientes según estas variables: 
análisis de conglomerados. 
Basándose en el resultado del modelo de interaccion, 
clasificamos a los pacientes en diferentes grupos, según los 
valores de las variables de respuesta. A través de la aplicación 
del algoritmo obtenemos un número igual a cuatro clústeres o 
cuatro situaciones posibles (p<0.000), donde el derrame no entra 




 Tabla 101 
Tabla 102 
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Las cuatro posibilidades presentadas serian: 
• Clúster 1: Pacientes que tienen dolor e inestabilidad y 
tienen movilidad no vuelven a practicar deporte. 
• Clúster 2: Todas las variables son buenas para el paciente 
• Clúster 3: Pacientes que tienen dolor, tienen movilidad y 
estabilidad no vuelven a practicar deporte. 
• Clúster 4: Pacientes que tiene dolor, falta movilidad y 
tienen estabilidad no vuelven al deporte.  
 Tabla 103 
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4.3. ESTUDIO DE LAS TÉCNICAS DE FIJACIÓN FRENTE A TODAS LAS 
VARIABLES EXCEPTO LAS DE RESPUESTA. ANÁLISIS PRINCIPAL 
• Variable “edad”. 
 
Hemos realizado estudio mediante test Kolmogorov-Smirnov 
para valorar la normalidad de las diferentes categorías de la 
variable “sistema de fijación” con respecto a la variable “edad”, 




El estudio de la homocedasticidad (varianza constante entre las 
diferentes categorías) según el test de Levene es normal 
(p=0.983). Posteriormente hemos analizado la no existencia de 
diferencias entre sus medias, con el test ANOVA (Tabla 105). 
 
  Test Kolmogorov-Smirnov 
Grapa (p=1.134,Test K-S) 
Ligafix (p=0.687,Test K-S) 
Transfix (p=0.962,Test K-S) 
Rigidfix (p=0.686,Test K-S) 
Swinbridge (p=0.507,Test K-S) 
Crosspin (p=0.353,Test K-S) 
Biodegradable (p=0.688,Test K-S) 
 Tabla 104 
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• Variable “antecedentes médicos” 
 
El análisis de esta variable nos indica por una parte que es una 
variable homogénea (p=0.085 Chi cuadrado), sin embargo; 
analizada su medida de asociación nos indica cierta 
dependencia de la variable “sistema de fijación” con respecto a 









• Variable “antecedentes quirúrgicos” 
 
Esta variable es homogénea y presenta relación con la variable 
“sistema de fijación” (p<0.001 Chi cuadrado), como también 
indica mediante el estudio de la medida de asociación (p<0.001 




Si evaluamos los porcentajes de asociación para cada categoría 
de la variable “sistema de fijación”, obtenemos que en los 
pacientes con antecedentes quirúrgicos es más frecuente que la 
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• Variable “Dominancia”. 
 
Existe relación entre esta variable y la variable “sistema de 
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• Variable “peso”. 
 
No presenta ninguna relación ni existen diferencias 
significativas entre las medias de la variable “peso” y la variable 




Variable “deporte practicado”. 
 
No presenta ninguna relación con la variable “sistema de 




  190                                                         MANUEL JAVIER CASES CASES 
• Variables Clínicas 
 
Hemos realizado estudio de la variable “sistema de fijación”, 
con el conjunto de variables clínicas. 
La variable “mecanismo de lesión”, no tiene relación de 
dependencia con “sistema de fijación” (p=0.437, Chi cuadrado). 
La variable “test pívot” presenta una dependencia con respecto 
a “sistema de fijación” (p<0.001, Chi cuadrado), con una medida 
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También ocurre lo mismo para las variables “cajón anterior” y 
“test Lachman”, ambas muy dependientes de “sistema de 
fijación” (p<0.001, Chi cuadrado), y ambas con fuerte asociación 
(p<0.001, Phi y V de Cramer). 
La variable “clínica compartimento interno”, presenta también 
las mismas características de comportamiento, dependencia 
(p<0.001, Chi cuadrado) y fuerte asociación (p<0.001, Phi y V de 
Cramer), no así la variable “clínica compartimento externo”, la 
cual se encuentra cerca de la significación estadística pero no se 
comporta igual que las anteriores (p=0.057, Chi cuadrado) y con 




La variable “pruebas meniscales” sí que presenta relación de 
dependencia con la variable “sistema de fijación” (p<0.001, Chi 
cuadrado), y un fuerte asociación (p<0.001, Phi y V de Cramer). 
 
La variable “valgo”, no presenta dependencia con la variable 
“sistema de fijación” (p=0.515, Chi cuadrado) (Tabla 114). 
 
Tabla 113 
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Tampoco presenta dependencia la variable “diagnóstico 
preoperatorio” con la variable “sistema de fijación” (p=0.143, 
Chi cuadrado). 
 
• Variables quirúrgicas 
 
La primera variable analizada ha sido “compartimento externo”, 
observando la existencia de dependencia con respecto a 
“sistema de fijación” (p=0,033, Chi cuadrado) y (p=0.020, Tau de 
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La variable “tipo de plastia” y “número de tendones” son 
dependientes de la variable “sistema de fijación” (p<0.001, Chi 
cuadrado) y presenta una fuerte asociación (p<0.001, Phi y V de 
Cramer). 
El resto de variables quirúrgicas, “zona intercondilea”, 
“compartimento interno”,”fondo y rotúla”,”tamaño de túneles” 
no presentan relación de dependencia con respecto a la variable 
“sistema de fijación”. 
 
• Variables postquirúrgicas. 
 
La variable “complicaciones” presenta dependencia de la 
variable “sistema de fijación” (p=0.005, Chi cuadrado); no así la 
variable “movilización. 
 
• Variables de seguimiento/respuesta. 
 
No presentan relación de dependencia entre la variable “sistema 
de fijación” y ninguna de estas, al menos cuando se consideran 
una a una.  
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4.3.1. Análisis de grupos de variables con respecto a la variable 
“sistema de fijación”. 
 
Mediante este análisis hemos agrupado las variables según su 
relación con la variable “sistema de fijación”.  
En el punto anterior las variables clínicas “test pívot”, “cajón 
anterior” y “test Lachman”, eran dependientes de la variable 
“sistema de fijación”. Vamos a agrupar a las tres en una única 
variable que llamaremos “Suma Lachman+pivot+cajón”, que 
definiríamos con valor 1, si las tres son positivas y valor 0 si son 
negativas todas o alguna de ellas. 
El estudio de la misma nos mantiene la relación de dependencia 
(p<0.001, Chi cuadrado) y (p<0.001, Phi y V de Cramer). Si 
convertimos sus valores como ordinales, intentamos evaluar si 
valores altos de una, se relacionan con valores altos de la otra. 
Obtenemos un valor de gran asociación entre los valores altos 
de ambas (coeficiente Gamma=0.880, p<0.001) (Tabla 116); 
además se evidencia una sólida asociación entre las dos 
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Realizando el mismo procedimiento con respecto a las variables 
“clínica compartimento interno”, “clínica compartimento 
externo” y “pruebas meniscales”, agrupamos las tres en una sola 
“Suma compartimento interno+externo+ meniscales”, definida 
con valor 1 si son positivas las tres y valor 0 si son negativas 
todas o alguna. 
Posteriormente intentamos ver su relación con respecto a la 
variable “Suma Lachamn+pivot+cajón”. 
Obtenemos una relación muy acusada (p<0.001, Chi cuadrado), 
pero dicha relación se presenta con valores altos de una con 
respecto a valores bajos de la otra (coeficiente Gamma= -0.871, 
p<0.001) (Tabla 118). 
Parece que existe una fuerte dependencia de “Suma 
Lachman+pivot+cajón” con respecto “Suma compartimento 
interno+externo+pruebas meniscales” (coeficiente de Somers= -
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En base a esta supuesta dependencia realizaremos nuevo 
análisis de las variables “test Lachman”, “test pívot” y “cajón 
anterior” con la variable “sistema de fijación”; pero en este caso 
estratificando los pacientes por la suma de las variables “clínica 
compartimento externo”, “clínica compartimento interno” y 
“pruebas meniscales”. La dependencia encontrada inicialmente 
varía y podemos decir ahora que la relación existente se da 
cuando: las variables “test Lachman”, “test pívot” y “cajón 
anterior” = SI, y la variable “sistema de fijación” en el grupo de 
pacientes con las variables “clínica compartimento externo”, 
“clínica compartimento interno” y “pruebas meniscales” =NO 
(Chi-cuadrado; p<0,001) (coeficiente Gamma=0,875, p<0,001) 
(Tabla 120). En estos pacientes, los valores de las variables “test 
pívot”, “prueba cajón anterior” y “test Lachman” = NO, están 










  198                                                         MANUEL JAVIER CASES CASES 
4.3.2. Análisis de independencia condicional/riesgo entre cada 
par de variables de respuesta estratificando por técnicas de 
fijación. 
Vamos a evaluar si las relaciones de dependencia entre las 
variables de respuesta varían en función de las distintas 
categorías de la variable “sistema de fijación”, calcularemos para 
ello:  
• el factor de riesgo entre ellas a través de la Odds Ratio  
• en función de las diferentes categorías de fijación, el 
llamado Odds Ratio ajustado por fijación. 
Agrupamos las variables de respuesta de dos en dos: 
• Variable “dolor” y variable “vuelta al deporte”. 
Hemos analizado la existencia de relación de dependencia entre 
la variable “dolor”,”vuelta al deporte” y “sistema de fijación”; 
encontrando dependencia entre ambas cuando la variable 
“sistema de fijación” es grapa (p<0.001, Chi cuadrado), es 
transfix (p=0.031, Chi cuadrado) y es swinbridge (p<0.001, Chi 
cuadrado). 
Corroborando este dato obtenemos que la diferencia observada 
entre las diferentes categorías de la variable “sistema de 
fijación”es estadísticamente significativa (p<0.001, contraste de 
Mantel-Haenszel). 
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Calculamos el riesgo de volver al deporte en base a la presencia 
de dolor sin estratificar por sistema de fijación, cuyo valor es OR 
(IC 95%)= 6,063. 
El valor obtenido de la OR varía en función de la categoría de la 
variable “sistema de fijación”. Consecuentemente calculamos el 
OR ajustado por fijación, es decir, el riesgo de volver al deporte 
en base a la presencia de dolor según cada catergoria de fijación 
y cuyo valor es OR (IC 95%) = 6.309). Si distinguimos las 
diferentes categorías:  
Grapa OR (IC 95%)= 4.739 (2.039-11.017) 
Transfix OR (IC 95%)= 8.727 (1.415 – 53.833) 
Swinbridge no existe un número de casos suficiente 
• Variable “derrame” y variable “vuelta al deporte”. 
 
El análisis de dependencia entre la variable “derrame”,” vuelta 
al deporte” y “sistema de fijación”; muestra dependencia entre 
ambas cuando la variable “sistema de fijación” es grapa 
(p<0.001, Chi cuadrado), transfix (p=0.010, Chi cuadrado) y 
swinbridge (p=0.034, Chi cuadrado). 
La diferencia observada entre las diferentes categorías de la 
variable “sistema de fijación”es estadísticamente significativa 
(p<0.001, contraste Mantel-Haenszel). 
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El riesgo de volver al deporte en base a la presencia de derrame 
es la Odds Ratio, cuyo valor es OR (IC 95%)= 9.539 (4.651-
19.565). 
 
El valor del OR ajustado por fijación, es OR (IC 95%)= 
9.413(4.571-19.383), y obtenemos valores para: 
o Grapa OR (IC 95%)= 12.756 (4.434-38.428) 
o Transfix OR (IC 95%) = 17.818(1.810 – 175.391) 
o Swinbridge no existe un número de casos 
suficiente 
 
• Variable “estabilidad” y variable “vuelta al deporte”. 
 
Podría existir relación en los casos de ligafix (p=0.016, Chi 
cuadrado), swinbridge (p=0.025, Chi cuadrado) y biodegradable 
(p=0.028, Chi cuadrado). 
Los valores son estadísticamente significativos (p=0.001, 
contraste Mantel-Haenszel). 
El estudio de riesgo nos ofrece un valor de OR (IC 95%) 8.105 
(2.485-26.434). No se puede estratificar por el pequeño número 
de casos. 
 
• Variable “movilidad” y variable “dolor”. 
 
Hemos encontrado relación de dependencia en los valores de la 
variable “sistema de fijación”= grapa (p<0.001, Mantel-
Haenszel); presentando un riesgo OR (IC 95%) = 10.990 (2.995-
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40.320) y un OR ajustado a fijación OR (IC 95%) = 13.550 (3.270 -
56.152). 
Para el caso concreto de la categoría grapa el OR (IC 95%)= 
29.167 (3.263-260.679). 
 
• Variable “movilidad” y variable “estabilidad”. 
 
No existe dependencia de la variable “sistema de fijación” en la 
relación a las variables “movilidad” y “estabilidad” (p=0.012, 
Mantel-Haenszel). 
 
• Variable “dolor” y variable “derrame”. 
 
Hemos hallado relación entre las dos variables para el caso de 
que la variable “sistema de fijación” sea grapa (p<0.001, Chi 
cuadrado) y swinbridge (p=0.010, Chi cuadrado), obteniendo 
valores estadísticamente significativos (p<0.001 Mantel-
Haenszel). 
El riesgo de ambas OR (IC 95%)=4.846 (2.371-9.907). 
El OR ajustado es OR (IC 95%)= 4.863 (2.332-10.143)para el caso 
de swinbridge, con un valor para grapa de OR (IC 95%)= 
5.850(2.118-16.161). 
 
• Variable “dolor” y variable “estabilidad”. 
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Ambas variables sólo presentan relación cuando la variable 
“sistema de fijación” es grapa (p=0.006, Chi cuadrado) con una 
asociación significativa (p<0.001 Mantel-Haenszel). 
Los valores de riesgo para la relación de ambas variables nos 
observa una OR (IC 95%)=7.396 (2.486- 22.000), con una OR 
ajustada OR (IC 95%)=9.881 (2.820-34.623) y para el caso de 
grapa OR (IC 95%)= 11.040 (1.918-63.532). 
 
El cuadro de resumen de todos los riesgos encontrados entre las 
diferentes variables de seguimiento y la variable “sistema de 
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4.4. RELACIÓN VARIABLE CONJUNTA “SUMA LACHMAN + PÍVOT + 
CAJÓN ANTERIOR” CON LAS VARIABLES DE SEGUIMIENTO. 
 
Hemos encontrado una relación de la variable “Suma 
Lachman+pívot+cajón anterior”, con: 
• la variable “movilidad” (p=0,017, Chi cuadrado), no es 
muy fuerte aunque si es estadísticamente significativa 
(p=0,193, V de Cramer).  Aunque estadísticamente 
significativo pero de valor muy bajo, parece que la 
movilidad depende del valor de la variable suma 
(p=0,037, Goodman y Kruskal).  
• la variable “derrame” (p=0,017, Chi cuadrado), 
estadísticamente significativa (p= 0,193, Phi y V de 
Cramer); parece que el derrame depende del valor de la 
variable suma (p=0,037 Goodman y Kruskal). 
 
 
4.5. RELACIÓN DE LA VARIABLE “SUMA COMPARTIMENTO 
INTERNO+COMPARTIMENTO EXTERNO+PRUEBAS MENISCALES” CON 
LAS VARIABLES DE SEGUIMIENTO. 
  
Podemos indicar que en este caso no existe ninguna relación 
estadísticamente significativa.  
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4.6. CONSTRUCCIÓN DE MODELO PREDICTIVO: MODELO DE 
REGRESIÓN LOGÍSTICA. 
 
Con el modelo de regresión logística, intentaremos predecir la 
probabilidad de que un paciente lesionado de LCA, pueda a 
volver realizar actividad deportiva en el mismo nivel que 
anterior a la lesión, en función de las restanes cuatro variables 
de respuesta registradas.  
De nuevo extraemos al azar el 92% de los casos (N=417) y el 8% 
para probarlo (N=44). Durante el proceso de cálculo dos casos 
son desestimados por el propio análisis, reduciendo el número 
de casos a 317. 
 
Las variables independientes que configuran el modelo son: 
 
• Fijación 





• Compartimento interno 
• Tipo de plastia 




RESULTADOS                                                                                                        205 
• Estabilidad 
• Fijación  * Antecedentes quirúrgicos 
• Fijación * Dominancia 
• Fijación * Pívot/Cajón/Lachmann 
• Fijación*ClínicaCompartimentoInterno/ClínicaComparti
metoExterno/Meniscales 
• Fijación * Compartimento interno 
• Fijación * Tipo de plastia 




• Fijación * Dolor 
• Fijación * Dolor * Movilidad 
• Fijación * Derrame 
• Fijación * Derrame * Dolor 
• Fijación * Estabilidad 
• Fijación * Estabilidad * Dolor 
• Fijación * Estabilidad * Movilidad 
 
Estadísticamente se trata de un modelo significativo (p<0.001, 
Chi cuadrado) y su grado de discriminación es bueno (p=0.8129, 
Hosmer-Lemeshow) (Tabla 122). 
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Este modelo presenta una gran significación estadística con 
valores del coeficiente R2 de Cox Snell = 0.225 y coeficiente R2 de 
Nagelkerke = 0.332.  Sin embargo, el modelo presenta una 
constante p=0.7375 muy correlacionada con algunos parámetros, 
 Predicción  
Observado N S Porcent.Correcto 
N 47 47 50.00% 
S 21 256 92.42% 
Resultado global 81,67% 
Clasificación tabla VUDEPOR 
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por lo que procedemos a eliminarla para valorar el modelo de 
nuevo. 
En este caso obtenemos que al eliminar la constante, la variable 
“SumaLachman+pívot+cajón anterior”, aumenta su significación 
estadística, con valores para el coeficiente R2 de Cox Snell = 0.399 
y el coeficiente R2 de Nagelkerke = 0.532 mayores. 
Este resultado nos indica que: 
 
No volver al deporte depende significativamente de: 
• Tener dolor (p<0,0001) 
• Tener derrame (p<0,0001) 
• No tener estabilidad (p=0,0078) 
• El resultado “SumaLachman+pívot+cajón anterior” 
(p=0,0002) 
 
En este modelo podemos concluir: 
 
• la influencia no significativa de la variable “antecedentes 
quirúrgicos” con la variable “sistema de fijación”. 
• los OR por orden de importancia son: 
o Derrame: OR(IC 95%) =11.2870 (4.5501 – 27.9983) 
o Dolor: OR(IC 95%) = 6.0990 (2.8301 – 13.1437) 
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Los valores obtenidos con este modelo serian: 
• Sensibilidad: 256/277: 92.4% de probabilidad de que el 
paciente vuelva a practicar dado que realmente lo hace. 
• Especificidad: 47/94: 50% 
• Falsos negativos: 100-92.4= 7.6% 
• Falsos positivos: 100-50=50% 
• Valor predictivo positivo: 256/303= 84.4% 
• Valor predictivo negativo: 47/68= 69.1% 
• Fiabilidad del test: 256/371= 69% 
 
A tenor de los resultados este modelo resulta bastante 
complicado como predictivo al ser muy sensible pero poco 
específico, si que nos serviría en cambio, para analizar el efecto 
de cada factor de riesgo; para ello estudiamos el grado de 
discriminación estadística mediante el área bajo la curva ROC 
(Tabla 124). 
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El área bajo la curva ROC=0.749 (IC 95%: 0.686 – 0.811) 
(p<0.001), lo cuál objetiva un valor significativamente distinto de 
0.5, es decir presenta un buen grado de discriminación. Ello nos 
hace concluir que se trata de un buen modelo para estimar los 
efectos de cada uno de los factores sobre la posible vuelta al 
deporte. 
4.7. MODELO DE REGRESIÓN LOGÍSTICA SEGÚN LAS VARIABLES DE 
SEGUIMIENTO. 
Con la creación de un nuevo modelo de regresión en función de 
las variables de respuesta, valoramos la existencia de interacción 
entre las 4 variables (“dolor,”derrame”,”movilidad” y 
“estabilidad”), y de esta forma intentar predecir la probabilidad 
de la variable “vuelta al deporte”. 
La probabilidad de éxito de la variable dependiente a la que 
llamamos p= “vuelta al deporte”, se obtiene en función del resto 
 
Tabla 124 
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de las variables independientes según la expresión siguiente 
(Tabla 125): 
 
La ecuación resultante para nuestro estudio es (Tabla 126): 
 
Nuestro procedimiento seguirá la adicción de cada una de las 
variables de forma progresiva hasta alcanzar el modelo final; 
modelo resultante, el cual para un valor límite de p=0.5 (cutoff), 
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Vamos estudiar el grado de discriminación del modelo, de 
forma que podamos distinguir en los pacientes que ocurre la 
vuelta al deporte, de los pacientes que no vuelven a practicarlo; 
de esta forma mejoraremos nuestra predicción. Para ello 
calculamos el área ROC y posteriormente los valores de 


















 Predicción  
Observado S N Porcent.Correcto 
S 266 10 96.38% 
N 64 33 34.02% 
Resultado global 80.16% 
 
Clasificación tabla VUDEPOR 
Valor de corte es, 50 
Tabla 127 
Tabla 128 
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Obtenemos un valor de p =0.31, de forma que: 
Si p<0.31 el modelo predice que el paciente vuelve al deporte 
Si p>0.31 el modelo predice que el paciente no vuelve al deporte. 
De los 373 pacientes, obtenemos los siguientes valores en 
función de la tabla 128: 
• Sensibilidad=250/276= 0.906 (90.6%) (es la probabilidad 
de que el modelo prediga que un paciente vuelva al 
deporte suponiendo que después vuelve realmente al 
deporte: porcentaje de verdaderos positivos) 
• Falsos negativos = 1 – sensibilidad = 0.094 (9.4%) 
• Especificidad = 48 / 97 = 0.495 (49.5%) (probabilidad de 
predecir que un paciente no vuelve al deporte dado que 
realmente no va a volver al deporte: porcentaje de 
verdaderos negativos) 
• Falsos positivos = 1 – especificidad = 0.505 (50.5%) 
• Valor predictivo positivo = 250/299 = 0.836 (83.6%) (es la 
probabilidad de que un paciente vuelva al deporte dado 
que el modelo ha predicho que lo hace) 
• Valor predictivo negativo = 48/74 = 0.649 (64.9%) 
• Fiabilidad del test = (250 + 48)/373 = 0.799 (79.9%) (el 
modelo acierta el 79,9% de las ocasiones). 
Comprobamos nuestro resultado aplicando el mismo valor de p 
sobre los controles, obteniendo el siguiente resultado (Tabla 
129): 
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La fiabilidad del test en este caso seria: 
Fiabilidad: 30 + 5 /44: 79.5% de acierto.  
 Predicción  
Observado S N Porcent.Correcto 
S 30 6 83.33% 
N 3 5 37.50% 
Resultado global 75% 
Clasificación tabla VUDEPOR 
Valor de corte es, 50 Tabla 129 
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4.8. ANÁLISIS DE HOMOGENEIDAD DE LA RESPUESTA. 
 
Realizamos un análisis de homogeneidad con el objetivo de 
valorar las diferentes categorías que se puedan agrupar dentro 
de las variables de respuesta (Tabla 130); observamos que las 
categorías “estabilidad”= SI y “movilidad”= SI se agrupan, y las 
categorías “derrame”= NO y “dolor”= NO también se agrupan.  
En base a ello crearemos dos variables: 
“Respuesta”=1(“movilidad”=SI,”estabilidad”=SI,”dolor”=NO,”d
errame”=NO); y  




En los modelos anteriores no habíamos realizado distinción 
entre los pacientes que habían practicado deporte en 
anterioridad de los que no; en este caso, construiremos un 
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grupos, uno a los pacientes que habían practicado deporte y 
otro a los que no lo habían hecho. 
La variable dependiente será “Respuesta” y las independientes 
todas las demás. 
 
• Pacientes que no habían practicado deporte (N=164). 
 
Hemos generado un modelo con los pacientes que no habían 
practicado deporte (N = 164). Este modelo es estadísticamente 
significativo (p=0,1409, Chi cuadrado), con un valor del 
coeficiente R2 de Cox Snell = 0,434 y coeficiente R2 de Negelkerke 
= 0,579. 
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Las variables que intervienen son todas las categorías de las 
variables “sistema de fijación”, “tipo de plastia”, y “diagnóstico 
clínico de lesión del LCA”= (Pívot: SI, Cajón: No, Lachman=SI).  
El factor que más influye en la respuesta es la variable “sistema 
de fijación” (p<0,0001), aunque no es un factor de riesgo porque 
su OR no es significativa.  
La predicción del modelo para un valor de cutoff de 0,5, es del 
83,54%, predice muy bien la respuesta (100%) y muy mal la no 
respuesta (10%) (Tabla 133). 
 
Tabla 132 
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Intentamo mejorar el modelo aplicando la realización de curva 
ROC, la cual estudia el grado de discriminación, como medición 
de los individuos en los que ocurre o no ocurre la variable 
dependiente, en base a su sensibilidad y especificidad (Tabla 
134). 
 
Mediante estas, hemos obtenido un valor bajo la curva 
significativo de cutoff de 0.79 distinto de 0.5 (Tabla 135, 136). 
 
ROC Curve













 Predicción  
Observado N S Porcent.Correcto 
N 3 27 10.00% 
S 0 134 100.00% 
Resultado global 83.54% 
Clasificación tabla RESPUESTA 
Valor de corte es, 50                                                
Tabla 134 
Tabla 133 
  218                                                         MANUEL JAVIER CASES CASES 
 
 
Los valores obtenidos son los siguientes: 
• Sensibilidad = 124/134 = 92,5% (porcentaje de verdaderos 
positivos: probabilidad de que el modelo prediga que un 
paciente responda dado que responde realmente) 
• Falsos Negativos = 100 – 92,5 = 7,5% 
• Especificidad = 8/30 = 26,7% (porcentaje de verdaderos 
negativos) 
• Falsos Positivos = 100 – 26,7 = 73,3% 
• Valor predictivo positivo = 124/146 = 86,1% (probabilidad 
de que un paciente responda dado que el modelo 
predice que lo hace) 
• Valor predictivo negativo = 8/18 = 44,4% 
• Fiabilidad del test = (124+8) / 164 = 80,5% 
 Predicción  
Observado N S Porcent.Correcto 
N 8 22 26.67% 
S 10 124 92.54% 
Resultado global 80.49% 
Clasificación tabla RESPUESTA 
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• Pacientes que habían practicado deporte (N = 253). 
El modelo generado en este caso es significativo (p=0.675, Chi 
cuadrado) con unos valores de coeficiente R2 de Cox y Snell = 
0.316, coeficiente R2 de Negelkerke = 0.422 y con una bondad de 
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Hemos aplicado las mismas variables que en el grupo anterior 
observando que es la variable “Suma Lachman+pivot+cajón 
anterior” significativa (p=0.001). En función de ella obtenemos 
los siguientes resultados: 
 
Pacientes con Pívot=No+Cajón=No+Lachman=SI 
 
• la probabilidad de responder es 5.2546 veces mayor 
(IC95%: 1.0380-26.5999) que lo de no responder 
(p=0.0450) 
 
Pacientes con Pívot=SI+Cajón=SI+Lachman=SI 
 
• la probabilidad de responder es 4.0062 veces mayor 
(IC95%: 2,2715-7.0657) que lo de no responder 
(p<0.0001). 
 
Pacientes con Fijación=Grapa+Tipo de injerto=T2 
 
• la probabilidad de responder es 0.1068 veces menor 
(IC95%: 0.0153-0.7431) que lo de no responder 
(p=0.0238). 
 
Si analizamos la predicción del modelo se obtiene para un valor 
de cutoff de 0.5, una capacidad de predicción global del 78.88%, 
predice muy bien la respuesta (97.92%) y muy mal la no 
respuesta (16.95%) (Tabla 139). 
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Posteriormente hemos aplicado tambien curva ROC para el 
estudio de la sensibilidad y especificidad, observando que el 
modelo es significativo con un área bajo la curva cutoff de 0.73 

















 Predicción  
Observado N S Porcent.Correcto 
N 10 49 16.95% 
S 4 188 97.92% 
Resultado global 78.88% 
Clasificación tabla RESPUESTA 
Valor de corte es, 50                                                Tabla 139 
Tabla 140 
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• Sensibilidad = 160/192 = 83.3% (porcentaje de verdaderos 
positivos: probabilidad de que el modelo prediga que un 
paciente responda dado que responde realmente) 
• Falsos Negativos = 100 – 83.3= 16.7% 
• Especificidad = 24/59 = 40.7% (porcentaje de verdaderos 
negativos) 
• Falsos Positivos = 100 – 40.7 = 59.3% 
• Valor predictivo positivo = 160/195 = 82.1% (probabilidad 
de que un paciente responda dado que el modelo 
predice que lo hace) 
• Valor predictivo negativo = 24/56 = 42.9% 
• Fiabilidad del test = (160 + 24)/251 = 73.3% 
Finalmente hemos recogido un cuadro resumen donde 
comparamos los dos modelos generados en función de los 
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 4.9. ANÁLISIS SECUNDARIOS. 
4.9.1. Análisis de la relación entre las lesiones meniscales. 
Hemos realizado estudio para valorar la posible relación 
existente entre la presencia de lesiones meniscales en el paciente 
con lesión del LCA. Para ello nos hemos ajustado a la presencia 
de las variables “clínica compartimento interno” y “clínica 
compartimento externo”.  
Aplicando una tabla cruzada a los valores de ambas variables 
con el fin de calcular sus relaciones de dependencia o asociación 
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4.9.1.1. Dependencia: 
Ambas variables son dependientes entre si (p<0.001, Chi 
cuadrado), la presencia de una de ellas aumenta la posibilidad 
de la otra; esta dependencia nos muestra que la variable “clínica 
compartimento externo” es dependiente de la variable “clínica 
compartimento interno” (coeficiente de incertidumbre=0.141, 





4.9.1.2. Riesgo relativo (RR): 
 
La fuerza de dependencia entre las dos variables la observamos 
mediante las ecuaciones; donde:  
• P es la probabilidad de que ocurra un determinado 
suceso  
• la barra vertical significa “condicionado a”: 
 
RR (ME+) (IC 95%) = P (ME-|MI+) / P (ME-|MI-) 
RR (ME-) (IC 95%) = P (ME-|MI+) / P (ME-|MI-) 
 
El resultado obtenido para ser significativo no debe comprender 
el valor 1. 
 
Tabla 144 
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Obtenemos un resultado de 16.45 (RR ME+ (IC 
95%)=16.449(5.44-49.76)), es decir, la probabilidad de que el 
paciente presente una variable “clínica compartimento externo” 
positiva es 16 veces más probable si la variable “clínica 






El cálculo del riesgo relativo de tener la variable “clínica 
compartimento externo” negativa cuando la variable “clínica 
compartimento interno” lo es también, nos indica que no es 
significativo (RR ME- (IC 95%)=0.73 (0.5-1.01)) (Tabla 146); por 
tanto tener la variable “clínica compartimento interno”negativa 
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4.9.1.3. Odds ratio (OR). 
 
Se trata de otro parámetro de la fuerza de asociación entre las 
dos variables, para confirmar la existencia de factor de riesgo. 
Para obtenerlo hemos hallado el cociente entre las dos variables: 
 
P (ME+/MI+)= 4/14 
P (ME-/MI+)= 10/14 
Para el caso de MI+, en 10 pacientes ME- y en 4 pacientes ME+ 
P (ME+/MI-)=7/403 
P (ME-/MI-)=396/403 
Para el caso de MI-, en 396 pacientes ME- y en 7 ME+ 
 
Esto nos ofrece un valor de OR= (4/10) / (7/396)=4*396/10*7= 
22,629 (IC 95%) (5.97-89.90)(p<0.001, Test Mantel-Haenszel); la 
variable “clínica compartimento externo” es 22 veces más 
frecuente para el caso que “clínica compartimento interno” sea 
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4.9.1.4. Riesgo atribuible (RA) 
 
Los resultados anteriores nos ofrecen que la proporción de 
pacientes con lesión del ME+ es de 14/417: 3.36%; la proporción 
de pacientes con MI+ es de 11/417:2.64%. 
• Los pacientes con lesión de ambos meniscos ME+ y MI+ 
es de 4/11: 0.36% 
• La proporción de pacientes con MI- pero tienen ME+ es 
de 7/403:0.02% 
• Pacientes con MI+ que contribuyen a la proporción 
serían 2.64*0.36 =0.95% 
• Los pacientes con MI- que contribuyen a la proporción 
serían 2.64*0.02= 0.05% 
• El riesgo atribuible por tanto sería 0.95% -0.05%= 
0.90%*3.36= 0.268. 
• RA = (4x396 – 10x7) / 396x14 = 0,273 (IC 95%: 0,008 – 
0,476) 
 
Es decir, 27% de los pacientes que presentan ME+, podrían no 
tenerla si ningún paciente tuviera el factor de riesgo MI+. 
 
En resumen, los distintos valores de asociación entre ambas 
variables serían (Tabla 147): 
 
RESULTADOS                                                                                                        229 
 
  
Medida de riesgo Valor IC 95% 
Riesgo Relativo 16,449  5,438 – 49,757 
Odds Ratio 22,629 5,696 – 89,900 
Riesgo Atribuible 27,3% 0,8% - 47,6% 
 Tabla 147 
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4.9.2. Análisis de pacientes con derrame constante. 
Hemos realizado análisis de la variable “derrame” frente a las 
variables quirúrgicas, con la idea de observar relación de 
dependencia. No existe ninguna relación de dependencia 
estadísticamente significativa frente a ninguna de ellas (Tabla 
148). 
 
4.9.3. Análisis de la variable “tipo de plastia” con el resto de 
variables. 
Nuestro estudio presenta una mayoría de pacientes en los que 
se ha utilizado injerto de isquiotibiales autólogo en sus tres 
variedades (T2, T3, T4) frente a 2 pacientes con injerto de 
isquiotibiales heterólogo y 2 pacientes con HTH. 
 
Agrupamos a todos los pacientes en dos grupos, uno será el 
comprendido por los pacientes con plastia de isquiotibiales 
 Chi cuadrado 
“diagnóstico preoperatorio” (p=0.148) 
“fondo y rotúla” (p=0.992) 
“compartimento externo” (p=0.890) 
“zona intercondílea” (p=0.896) 
“compartimento interno” (p=0.290) 
 Tabla 148 
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autólogo y el otro grupo los pacientes con plastia 




Hemos realizado estudio de dependencia con respecto a las 
variables “edad” y “deporte practicado”; respecto a la primera 
no existe dependencia estadísticamente significativa (p=0.370, 
ANOVA). 
 
La variable “deporte practicado” parece presentar cierta 
dependencia frente al valor de la variable “tipo de plastia”= 
T2,”tipo de plastia”= otros, en pacientes que hayan practicado 
deporte (p=0.008, Test Fischer). 
 
La confrontación de la variable “tipo de plastia” con “sistema de 
fijación”, nos indica que son estadísticamente significativas 
(p<0.001, Chi cuadrado). 
 
Finalmente hemos valorado la relación con todas las variables 
de “seguimiento”, no encontrando diferencias significativas con 
 
Tabla 149 
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respecto a ninguna de ellas que haga pensar la existencia de 















Vamos a contrastar los resultados obtenidos en nuestro 
estudio, con los resultados de los diferentes trabajos publicados. 
Al valorar nuestras variables epidemiológicas, el estudio 
nos muestra que la lesión del LCA se opera en pacientes adultos 
y jóvenes mayoritariamente. La edad media obtenida tras el 
análisis estadístico de nuestra muestra se sitúa en los 29.98 años, 
no existiendo distinción entre pacientes deportistas 
profesionales o recreativos. 
En los diferentes estudios revisados, se observan edades 
distribuidas entre los 20-35 años, intervalo de edades que 
incluye nuestro resultado. 
Diversos estudios en la década de los años 90como, 
Edwards (334) sobre 112 militares entre los años 1985-1987, 
quien obtuvo una edad media de edad de 26.4 años; o el estudio 
de Otero (335) en 1996 sobre 62 pacientes quien presentó una 
edad media de 23,5 años. 
Unos años más tarde, en otra revisión de pacientes 
intervenidos de LCA entre los años 1999-2001, la edad media fue 
de 27 años (336). 
Ya en años más recientes, Lebel (337) objetivó una edad 
media de 28.8 años; Nishimori (338) observa una edad media de 
22.8 años, o Taylor (339) una edad media de 20 años; en todos 
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ellos, como en nuestro estudio no existe distinción entre 
deportista profesional y recreativo.  
Mayormente los estudios encontrados se centraron en la 
comparación de edades utilizando diferentes tipos de 
plastia/injerto. 
La utilización de injerto HTH autólogo frente a heterólogo 
Nin (340) obtuvo una edad media de 23 años. Kleipool (341), 
sobre 36 pacientes obtuvo una edad media de 28 años. 
Utilizando HTH heterólogo congelado (342) los pacientes 
presentaron una edad media de 23.8 años. 
Shelton (343), observó con injerto HTH autólogo una edad 
media de 25 años, y con injerto HTH heterólogo una edad media 
de 27 años. 
Peterson (344) con injerto HTH autólogo presenta un edad 
media de 25 años (14-49) y para injerto HTH heterólogo de 28 
años. 
Rihn (345) realizó estudio sobre 63 pacientes con injerto 
HTH autólogo encontrando una edad media de 25,3 años y en 
39 pacientes con injerto HTH heterólogo una edad media de 44 
años. 
Asik (346) observa una edad media de 26 años en ambos 
tipos; Yang (347) sobre una muestra de 142 pacientes 
intervenidos una media de edad de 26 años. 
Fox (348), utilizó injerto HTH heterólogo no irradiado en 
38 pacientes con edad media de 28 años.  
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En el estudio de Seon (349) publicado sobre 58 rodillas 
intervenidas mediante injerto HTH autólogo, se encontró una 
edad media de 30.4 años.  
Revisando trabajos con la utilización de HTH indistinto 
estos reflejan  una edad media de 27.9 años (350), en otro sobre 
397 pacientes presentaba una edad media de 27 años (351), y 
otra revisión de 100 pacientes utilizando HTH se identificó una 
edad media de 26.8 años (352). 
Posteriormente con el aumento del uso de diferentes tipos 
de plastias a la HTH, ha aumentado el número de estudios que 
comparan las edades medias. 
 Precisamente comparando injerto HTH heterólogo 
congelado con injerto heterólogo de tendón de Aquiles, se 
constató una edad media de 38 años(353); los mismos autores un 
año después ampliaron la muestra a 251 pacientes obteniendo 
una edad media de 39 años (354). 
En el año 2000 encontramos un estudio de Buelow  (355), 
el cuál con el uso de cuádruple banda de tendones isquiotibiales 
(T4) en 101 pacientes la edad media era de 32 años. En años 
posteriores el estudio de Chen (356) con T2 sobre 50 pacientes 
reflejó una edad media de 26.3 años. 
Mahirogullari (357) en un estudio de revisión sobre 61 
pacientes, la edad media era de 24 años.  
 236                                                   MANUEL JAVIER CASES CASES                                                       
Hemos encontrado un estudio utilizando injerto autólogo 
de tibial anterior, en una serie de 125 pacientes con edad media 
de 31.7 años (358). 
Continuando con la revisión sobre las diferentes edades 
medias, se han encontrado trabajos que ponen de manifiesto la 
edad media en relación al sistema de fijación del injerto.  
En trabajos como el de Musil (359) utilizando Rigidfix en 
85 pacientes, objetivo una edad media de 29.7 años. Rollier (360) 
con T4+Transfix con  edad media de 34 años (21-59 años); o en 
un estudio realizado con 271 pacientes sobre el mismo sistema  
cuya edad media era de 25.7 años (346). 
Utilizando fijación mediante tornillo reabsorbible en 41 
pacientes , el estudio de He (361) muestra una edad media de 25 
años (17-41).  
Kuskucu (362) utilizó tendones isquiotibiales en 32 
pacientes con endobuton y 24 con crosspin; obteniendo una 
edad media de 23.9 años en ambos; Buchner (363) utilizando 
endobuton sobre 85 pacientes registró una edad media de 34.3 
años. 
En el estudio de Xu (364), se comparó la edad media en 
base a la utilización de tres sistemas de fijación diferentes:  
• grupo A fijación con tornillo interferencial de injerto 
HTH autóloga con 26 pacientes de edad media de 26.4 
años;  
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• grupo B fijación T4+endobutton con 38 pacientes de edad 
media de 24.6 años; 
• grupo C injerto crio preservado HTH heterólogo con una 
edad media de 55-65.  
 
Algunos estudios se han hecho hincapié en la edad media 
en base al resultado tras la cirugía, en esta línea Lerat en 138 
pacientes obtuvo una edad media de 27.8 años (280). 
Valorando el resultado de la cirugía en función del grado 
de propiocepción; Reider objetivó una edad media de 25 años en 
26 pacientes (365).  
Spindler (366), valoró la calidad de vida tras cirugía de 217 
pacientes con una edad media de 27 años, o Laxdal (367) sobre 
948 pacientes mostraba una edad media de 26 años (14-53). 
Rollier (360) en 74 pacientes revisados de cirugía de LCA 
la edad media fue de 34 años (21-59). 
Dauty (368) revisó 60 pacientes intervenidos de LCA con 
una edad media de 25 años, y Lee (369) sobre 64 pacientes 
intervenidos con edad media de 24.8 años. 
 
Otros trabajos se han centrado en valorar la estructura del 
cartílago tras la cirugía y la edad media del paciente, Bolbos 
(370) reflejó  una edad media de los mismos de 32.5 años, o 
Ichiba (371) en una revisión sobre efectos de la lesión 
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cartilaginosa y meniscal en la reconstrucción LCA sobre 49 
rodillas  una edad media de 26 años (13-39). 
Ya en los últimos años, Zhang (372) realizó un estudio de 
revisión de la cirugía de reconstrucción mediante doble túnel 
utilizando isquiotibiales, en 21 pacientes de edad media 25.4 
años y Stengel en un estudio de reconstrucción de LCA (373) a 
través de sistema robotizado en 152 pacientes (100 registrados) 
obtuvieron una edad media de 35 años. 
 
Podemos considerar, que la muestra de nuestro estudio 
presenta una edad media compatible con las edades medias 
encontradas en la literatura revisada, y únicamente el estudio 
realizado con injerto de banco o criopreservado parece presentar 
edad media más alta (364).  
La edad en la cirugía de LCA, en los últimos años parece 
que aumenta, encontramos trabajos publicados donde la edad 
media es mayor, como es el trabajo de Dahm (374) sobre 
pacientes mayores de 50 años, y el trabajo de Trojani (375) que 
ponen de manifiesto la idoneidad de las reconstrucciones en 
pacientes mayores de 50 años. 
Hemos de reseñar el hallazgo de un trabajo de 
reconstrucción de LCA en pacientes con ausencia del mismo, en 
concreto 4 pacientes, donde la edad media es de 15.6 años(376). 
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Si revisamos la incidencia en cuanto al sexo, nuestro 
estudio se inclina favorablemente a mayor proporción de 
hombres, 3.5:1 (399 hombres, 77.9%; 113 mujeres, 22.1%) frente a 
las mujeres. Esta proporción elevada puede ser consecuencia de 
la no distinción entre deporte profesional y lúdico; y por otra 
parte una gran mayoría de los pacientes son practicantes de 
fútbol. 
La revisión de los artículos publicados valorando la 
distinción entre los dos sexos, no ofrece datos tan favorables al 
sexo masculino como los nuestros, quizás debido a que no es el 
motivo principal de estudio valorar la proporción entre los dos 
sexos, y cuando se valora la incidencia en el sexo femenino se 
hace en relación a los factores asociados al mismo. 
En el estudio de Mountcastle (377) desarrollado entre 
1994-2003 sobre 353 deportistas de diferentes deportes con 
cirugía de LCA la proporción fue de 1:1 entre ambos sexos 
(3.24/100 en hombres y 3.51/100 en mujeres). 
Igualmente Ferrari (378), sobre 200 lesiones objetivó una 
distribución de 137 hombres y 63 mujeres (2:1). 
El estudio de Piasecki (379), hace referencia a que la lesión 
del LCA en hombres aparece en deportes de alto nivel 
competitivo y en mujeres en deportes recreativos. 
Salmon (380), valora la diferente incidencia y resultado en 
caso de hombres y mujeres (100 /100), con reconstrucción de 
LCA, observando igual resultado, aunque en la exploración 
física existía una laxitud ligeramente mayor en mujeres. 
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En un estudio del año 2007 (381) ,se indicaba que las 
mujeres presentaban más alta incidencia de lesión del LCA en 
deportes como baloncesto (3.5/1), soccer (2.67/1) y esquí (1/1), 
con respecto a los hombres. 
Shelbourne (382) estudiando retrospectivamente 1820 
pacientes tras reconstrucción de LCA, valoró  los posibles 
factores predisponentes para nueva lesión, encontrando que las 
mujeres presentaban un alto índice de lesión en relación con 
edad joven y con nivel de actividad alto. 
La revisión llevada a cabo en cuanto a la variable altura, 
nuestro población presentaba un valor medio de 176 cm; no 
hemos encontrado ningún estudio que haga referencia expresa a 
la misma variable y únicamente un estudio  indica la variable 
altura como factor predictivo de lesión rotuliana asociada en 456 
pacientes con lesión del LCA, sin indicar el valor medio; este 
punto no ha sido contrastado en nuestro estudio (383). 
En el mismo caso no encontramos estudios expresamente 
dirigidos a valorar la variable peso; variable que en nuestro 
estudio ofrecía un valor medio de 75.5 kg; únicamente hemos 
encontrado estudio que hace referencia a la misma como factor 
predictivo de lesiones meniscales (383).  
Recientemente en un estudio de Kowalchuk (384) hace 
constar a la obesidad y ser fumador como factores relacionados 
en los malos resultados en la cirugía de reconstrucción de LCA; 
no siendo este dato contrastado en nuestro estudio.  
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La obesidad es evaluado también por Li (333), como el 
principal predictor de desarrollo de osteoartrosis en la rodilla 
intervenida tras rotura del LCA. 
La valoración en función del deporte practicado, hay que 
indicar, que en nuestro caso, viene determinada por el carácter 
asistencial de nuestro centro, dedicado en su gran mayoría a la 
atención de lesiones fundamentalmente derivadas del deporte y 
esencialmente del fútbol.  
En nuestro caso el 61.4% de los pacientes de rotura de 
LCA se originan durante la práctica deportiva y en el 39.6% no. 
Dentro de las lesiones deportivas, nuestro resultado indica que 1 
de cada 5 roturas del LCA se da en el fútbol.  
Este dato parece coherente con el estudio de Daniel (385), 
quien agrupaba los deportes en tres categorías: categoría 1, 
deportes con realización de saltos, pivotes y cambios de 
dirección (fútbol, baloncesto, voleibol, rugby), categoría 2, 
deportes con desplazamiento lateral fundamentalmente ( 
deportes de raqueta, beisbol, esquí), y, categoría 3, deportes con 
actividad lineal (footing, natación …). Eran los deportes de 
primordialmente de la primera categoría los afectados. 
Los diferentes estudios revisados en la literatura, hablan 
de la diferente incidencia lesional en base a los diferentes 
deportes practicados no a una visión general. 
En este orden, Iwamoto (386) muestra una incidencia de 
rotura de LCA de un 14.3% en deportistas japoneses.  
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Parkkari (387) valoró la incidencia de lesión del LCA en 
una población de 46.472 deportistas durante 9 años, 
encontrando que en 265 (0.6%) se produjo un lesión de LCA.  
Nuestro estudio arroja una gran incidencia de lesión en el 
fútbol, seguido por el esquí y el baloncesto. Estos datos, de 
incidencia principal en el fútbol son comparables a los 
resultados ofrecidos por  Rochcongar  (388) que habla de 934 
pacientes en 12 años en practicantes de futbol en Francia, o el 
estudio de (389) realizado en la liga de fútbol alemana indicando 
que el riesgo de lesión de LCA se veía incrementado en el caso 
de lesión previa del mismo. 
El esquí ha sido el segundo deporte en incidencia de la 
lesión del LCA en nuestro estudio, dato muy en la línea de otros 
estudios. 
En este orden, el esquí es el deporte con más incidencia de 
lesión en un estudio del año 1990 (390) sobre una población de 
337 pacientes, a los que se les hizo artroscopia tras presentar 
cuadro de hemartros, el 74% de las lesiones fueron secundarias 
al esquí, seguido del fútbol con un 53%. 
Este dato parece corresponder al resultado del estudio de 
Pujol (391) que observa la presencia de lesión del LCA en el 
28.2% de los hombres y un 27.2% de las mujeres, de todas las 
lesiones acaecidas en esquiadores sobre una muestra de 379 
durante los últimos 25 años. 
Nuestra incidencia en el baloncesto ha sido de de un 2.7%, 
datos inferiores a los encontrados en un estudio realizado en 
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Australia entre los años 2000-2004, donde de las 5.090 
admisiones en el hospital con una media de edad de 22.2 años, 
se registraron 790 pacientes (16.5%) de rotura del LCA 
secundaria al baloncesto (392); o en Estados Unidos donde se 
presenta una incidencia 0.28–0.32/1000 atletas mujeres; y 0.03-
0.13 en varones (393). Estos datos deben abstraerse por los 
centros y países donde se han desarrollado, pues son países 
donde existe un predominio del deporte del baloncesto a 
diferencia del nuestro. 
La muestra de diferentes deportes recogidos, se extiende 
hasta un numero de 30 distintos donde se había dado la rotura 
de LCA; de entre los mismos el rugby no presenta una alta 
incidencia, contrariamente a otro estudio como el de Levy (394) 
donde en el  año 1997 en Estados Unidos, sobre 76 lesiones de 
rodilla en jugadoras de rugby 21 presentaban afectación del 
LCA; aunque en este caso probablemente se pueda considerar 
como futbol americano.  
Revisando la literatura en referencia expresa a otros 
deportes, existen trabajos centrados en la lesión del LCA en 
ballet con una incidencia del 0.009 /1000 exposiciones al mismo. 
(395), o el estudio de Meuffels (396) sobre 253 bailarinas 
profesionales, presentando durante el periodo 1991-2002, 6 
roturas. 
Siguiendo con las variables epidemiológicas, nuestro 
trabajo hace referencia a la diferente incidencia de la lesión en 
base a ser la rodilla dominante o no, la que se ha visto afectada. 
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Así la rodilla predominantemente lesionada en nuestro estudio 
ha sido la rodilla derecha en 57.4% de los pacientes, frente a un 
42.6% de la rodilla izquierda.  
Si valoramos cuál es la rodilla dominante de nuestros 
pacientes en el 79.9% es la derecha y en el 19.5% el izquierda. 
Parece pues en base a nuestro resultado que no existe 
dependencia de que la lesión ocurra fundamentalmente en la 
rodilla dominante. 
Este dato parece corresponderse con otros estudios como, 
el estudio de Matava (397), y posteriormente Negrete (398); los 
cuales valorando la dominancia en cuanto a la rodilla lesionada 
de los pacientes, obtuvieron resultados similares al nuestro en 
cuanto a independencia de la rodilla prevalente, con  un 54% de 
lesión de la rodilla izquierda, frente a 46% de la rodilla derecha ; 
resultado que no se correspondía con  la dominancia del 
paciente para el resto de actividades, donde el 91% era su lado 
derecho en el caso de la escritura y 89% en el caso de realizar un 
chut. 
El estudio de Rochcongar (388), habla de una mayor 
incidencia de lesión sobre la rodilla derecha 
independientemente del lado dominante en el lesionado, sobre 
934 lesiones de LCA en 12 años. 
Continuando con la revisión de nuestros resultados, 
hemos valorado la presencia de derrame articular inmediato a la 
lesión como una característica clínica a tener en cuenta, y si 
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además el derrame está constituido por sangre (hemartros), es 
todavía más característico de la lesión de LCA.  
Este dato, está en concordancia con en el estudio de 
Maffulli (106) sobre 106 pacientes con derrame articular donde 
el 66.98% tenían afectado el LCA, siendo además la lesión 
meniscal la más comúnmente asociada con 17 pacientes. 
En una revisión de 5 años (390), sobre 337 paciente con 
derrame articular en forma de hemartros el 56% de los 
lesionados tenían lesión del LCA y en un 36% lesiones 
periféricas meniscales. 
La valoración realizada con respecto al grupo de variables 
médicas analizadas, nos informaba de la presencia de algunos 
pacientes con alergias, ninguno de los cuales se ha podido 
relacionar con la presencia de la lesión ni con el resultado final 
de la reconstrucción y en relación con ello no hemos encontrado 
ninguna reciprocidad en las publicaciones. 
Tampoco hemos podido observar ninguna analogía 
respecto a la variable antecedentes y alergias con la existencia de 
lesión de LCA. Es cierto que no hemos enfocado nuestro 
estudio, al conocimiento de los antecedentes como factores a 
tener en cuenta para una mejor prevención e identificación de 
riesgos.  
En la literatura, el estudio de los antecedentes va 
mayormente dirigido a la valoración de los mismos como 
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prevención de la lesión, es decir como a factores incidentes o 
favorecedores de la lesión, no en cuanto a relación con 
enfermedades preexistentes en el lesionado.  
En esta línea, el estudio de Bahr (399) hace mención a la 
existencia de antecedentes, con el fin de poder proyectar una 
mejor prevención de la lesión del LCA y mayor conocimiento de 
la patomecánica. 
Los antecedentes a estudiar podrían ser tanto extrínsecos 
como intrínsecos al paciente, aspecto este que Lephart (400) 
indicaba como de carácter multifactorial. 
Si abordamos primeramente los factores/antecedentes 
intrínsecos al paciente lesionado, los patrones morfoanatómicos 
han sido motivo de estudio. Harner (401) hacía mención a 
algunos factores anatómicos que predisponían a la lesión del 
LCA. Más tarde Motohashi (402) en una estudio de 458 
pacientes observo que 11 de ellos tenían una lesión bilateral, 10 
eran mujeres y tenían un índice intercondilar más bajo; termino 
este, que Sanchis-Alfonso (95) mencionaba en relación a una 
esquiadora con rotura bilateral en el mismo accidente, y 
presentaba un índice de estenosis intercondílea relevante.  
Otro de los factores que se ha relacionado en la literatura 
como relevante en la lesión del LCA ha sido la raza, aspecto que 
Shelbourne (403) atribuyo a la raza blanca. En nuestro estudio el 
100% de los pacientes han sido de raza blanca.   
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Otro factor atribuido de carácter morfoanatómico ha sido 
la estructura articular del pie en la marcha, como indicaba en el 
año 2007 el estudio de Jenkins (404).  
Ramesh (405) resaltó la importancia de la existencia de 
laxitud de la rodilla e hiperextensión secundaria; característica 
que en nuestro estudio no ha sido registrada, pues no habían 
pacientes que la presentasen.  
Dentro de las alteraciones morfoanatómicas, se hace 
referencia   al caso de un paciente con mala alineación en varo 
de la rodilla y rotura de LCA, siendo necesario en este caso 
además de la reconstrucción del ligamento el acompañar una 
osteotomía para tratar la inestabilidad e rodilla y retrasar la 
progresión de la osteoartrosis de rodilla (406). 
Tampoco encontramos pacientes con laxitud de la banda 
iliotibial, presencia de recurvatum o antecedentes de esguince 
de tobillo, factores éstos que se atribuyen como predisponentes 
en el estudio de Kramer (407).  
Hewett (408) incluía el incremento del ángulo de 
abducción de la rodilla, disminución de los ángulos de flexión, 
incremento de laxitud  y descenso de los índices del surco 
intercondilar.  
Quatman (409) hace mención al plano sagital biomecánico 
como parte más importante en el estudio del probable origen de 
la lesión, por encima de los planos frontal y transversal.  
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Siguiendo con los factores intrínsecos se ha estudiado la 
relación entre la lesión del LCA y la presencia de factores 
biológicos, como en el estudio de Salvati (410) indicando que la 
lesión del LCA es el resultado de un factor biológico de 
degeneración mucoide metaplásica del ligamento.  
Hoffman (411) da importancia a las variaciones en 
concentraciones hormonales y excitabilidad de la motoneurona 
como origen de la lesión aunque no se puede determinar con 
exactitud este término y probablemente tanto los cambios de 
laxitud como excitabilidad de la motoneurona respondan a un 
mecanismo más complejo multifactorial no únicamente de las 
concentraciones hormonales. 
Hashemi propugnó (21) la existencia de diferencias 
estructurales en los ligamentos de hombres (porcentaje de 
colágeno por área del ligamento) y mujeres (cantidad y calidad 
de las fibras) como factor predisponente a la lesión.  
En el estudio (412) se valoró la rigidez de las estructuras 
músculo tendinosas que contribuyen a la estabilidad articular.  
Si se considera el sexo como antecedente, se revisaron 63 
rodillas bajo estudio de resonancia, encontrando que el volumen 
del LCA era mayor en el hombre que en la mujer (413). 
En relación a la existencia de factores externos al lesionado 
y la lesión del LCA, el estudio de estos se ha incrementado en 
los últimos años.  
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Como hemos mencionado en anterioridad no hemos 
registrado como variable tal aspecto, aunque podemos decir que 
existen publicaciones como la de Olsen (414) que realizó un 
estudio comparando distintas superficies de juego en el deporte 
de balonmano en Noruega, determinando la influencia mayor 
de las superficies artificiales frente a las superficies de madera 
en la práctica deportiva. 
Posteriormente  Orchard (415), hacía hincapié en la 
importancia de la variedad de hierba existente en los terrenos de 
juego.  
En el año 2009 (416), en un estudio generalizado sobre 
posibles antecedentes asociados a la lesión, evaluaron tanto los 
antecedentes extrínsecos donde se  indicaba el tiempo húmedo y 
la superficie artificial como muy relacionados ; y como 
antecedentes intrínsecos, la laxitud articular de rodilla, un surco 
intercondíleo estrecho, fase preovulatoria premenstrual, 
descenso de fuerza de los isquiotibiales, descenso de la 
propiocepción , fatiga y alteración del control neuromuscular, 
tronco, cadera y rodilla en flexión y dorsiflexión del tobillo, 
desplazamiento lateral del tronco con cadera en abducción  y 
rotación interna con rotación externa tibial y pie en pronación. 
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Dentro los antecedentes la presencia de cirugía previa de 
LCA, sí que se nos ha presentado como un factor posible de 
predisposición a la lesión del LCA, aunque hay que hacer 
constar que la misma únicamente la hemos encontrado en un 
10.9% de pacientes, y para el caso de cirugía meniscal en un 
3.9%; es decir, prácticamente 1 de cada 10 pacientes intervenidos 
tienen cirugía previa de ligamento. 
Este dato parece indicar cierta relación entre la lesión de 
LCA y el antecedente de cirugía previa de rodilla; en este 
sentido Shelbourne (382) estudiando retrospectivamente 1820 
pacientes tras reconstrucción de LCA, valoro  los posibles 
factores predisponentes para nueva lesión, encontrando que las 
mujeres presentaban un alto índice de lesión del ligamento 
contra lateral 7.8% frente a 3.7% de los hombres  en relación con 
edad joven y con nivel de actividad alto. 
El mecanismo de lesión es un factor a tener en cuenta hoy 
en día cada vez más, ante la determinación de factores de riesgo. 
Nuestro estudio aunque no enfocado a ello, si que ha registrado 
una diferencia notable en la forma de lesionarse, a pesar de que 
un 28.9% de los pacientes no recuerdan el mecanismo o gesto 
lesional. Este dato por si mismo puede remarcar alguna relación 
con falta de un control o esquema de la imagen corporal, al 
tratarse fundamentalmente de deportistas no profesionales en 
su mayoría. 
De los pacientes que ha referido tener constancia de su 
forma de lesionarse (71.1%), el mecanismo lesional de no 
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contacto representa el 65.6%; donde cobra especial importancia 
el gesto técnico tras un cambio de dirección, salto con apoyo o 
pivote sobre un pie durante la práctica de la actividad 
deportiva.  
El mecanismo lesional por contacto directo o traumatismo 
se nos presenta en un 5.5%.  
La discusión entre uno y otro mecanismo es variopinta, 
aunque parece decantarse con el paso del tiempo en favor del 
primero. En la línea del mecanismo directo como origen de la 
lesión; Gotzen (417) indicaba que la principal causa de lesión es 
el traumatismo, siendo la recuperación de la estabilidad, rango 
normal de movimiento y fuerza muscular; los requisitos 
fundamentales para la vuelta a una actividad deportiva 
precedente. Años más tarde Koshida (418) se refiere a la 
importancia del mecanismo de agarre en el judo conjuntamente 
con el mecanismo de ataque por contacto directo como origen 
de la lesión. 
En sentido homólogo, Boden (419) indica que en el 72% de 
los deportistas encuestados existía un mecanismo de no contacto 
en la lesión y únicamente el 28% refería contacto.  
Smith (420), hace hincapié en la posibilidad del 
mecanismo de hiperpronación como mecanismo sin contacto 
más frecuente; aspecto que años más tarde Fauno (421), insistía 
en el mecanismo lesional de no contacto como principal forma 
de lesión en el fútbol.  
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En el mismo sentido, Borotikar (422) concluyó que el 
grado de fatiga tenía un factor predisponente importante en la 
génesis de la lesión durante el mecanismo de no contacto. 
Ese mismo año Shimokochi (423), indicaba que la lesión 
del LCA por mecanismo de no contacto tienen lugar durante la 
fase de desaceleración-aceleración con contracción del 
cuádriceps y reducción de la contracción reactiva de los 
isquiotibiales durante el arco de extensión completa; es en este 
momento cuando la más alta carga de la fuerza del cuádriceps 
combina una rotación interna frente a rotación externa. También 
cuando se combina una carga en valgo con rotación interna. Este 
mecanismo de traslación originado por el cuádriceps ha sido 
evaluado por Song (424) en 44 pacientes sin lesión y 41 con ella, 
mediante un sistema de navegación que aplica traslación antero 
posterior y rotación externa-interna de la tibia, midiendo a 
diferentes ángulos (0-30-60-90), y encontrando mayor grado de 
desplazamiento antero posterior y mayor grado de componente 
rotacional a grados inferiores en los pacientes lesionados. 
Así mismo Hewett (425),concluyó que dentro del 
mecanismo lesional de no contacto aquellos deportistas con 
movimiento lateral y abducción de rodilla eran los que tenían 
más probabilidad de lesión. 
Meyer (426)valoró en un 91% el grado de lesión del LCA 
durante la práctica deportiva mediante un mecanismo de no 
contacto fundamentalmente a través de una rotación interna de 
la tibia.  
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Siebold (427), analiza la relación del mecanismo de lesión 
con la afectación de un haz u otro del LCA y su significación en 
las roturas parciales.  
Hurd (428) hace referencia a la inestabilidad dinámica que 
ocurre en el mecanismo lesional sin contacto. 
Ese mismo año Park (429), indica que la forma más 
frecuente es mediante mecanismo de no contacto tanto en 
rotación interna como externa generando un cizallamiento sobre 
la pared lateral del surco intercondíleo, más frecuente en 
mujeres , este punto se contraponía al que años antes Piasecki 
(379) indicaba como no diferente entre hombres a mujeres. 
Recientemente el estudio (416) ha consensuado que la 
mayoría de las lesiones son secundarias a mecanismo de no 
contacto.  
Parece ser por tanto, que en los últimos años se va 
delimitando como mecanismo lesional del LCA más frecuente la 
lesión por no contacto y al igual que los resultado de nuestro 
estudio con un porcentaje mayoritario. En relación con esto 
podríamos justificas de alguna forma el porcentaje de nuestros 
pacientes que no recuerdan el mecanismo lesional, pues al ser 
más frecuente el origen en un no contacto directo sería más fácil 
el no recordar el gesto lesional, y por tanto nuestro resultado 
todavía sería más favorable a este tipo de mecanismo.  
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Dejada ya la contrastación con respecto a posibles factores 
de lesión y distribución de la población, ha resultado evidente 
según comentábamos en anterioridad, la importancia del 
diagnóstico de la lesión. Para diagnosticar la lesión del LCA, se 
ha realizado una sistemática de exploración de la rodilla 
aplicando la realización del test de Lachman, test pívot shift, 
prueba de cajón anterior.  
Nuestro estudio nos muestra que el diagnóstico clínico 
alcanza un alto grado de fiabilidad. El test de Lachman nos da 
un 91,4% de positividad estadísticamente significativa para el 
diagnóstico de lesión del LCA siendo la prueba de cajón anterior 
la de un menor positividad, con un 83,8%.  
El diagnóstico clínico de la lesión en su conjunto nos da un 
índice de 93.6% de fiabilidad. Por tanto parece confirmarse la 
alta fiabilidad de el diagnóstico de forma clínica; en coherencia 
con la literatura, se hace especial insistencia en que el 
diagnóstico clínico de la lesión de LCA es el de elección frente al 
diagnóstico radiológico convencional o por resonancia (103).  
Intentando evaluar la correspondencia entra diagnóstico 
clínica y pruebas de imagen, Rak  (430) evaluó 50 resonancias 
magnéticas en 37 pacientes después de reconstrucción de LCA, 
observando una correlación entre los test clínicos y la imagen en 
un 92%. 
Años más tarde Rose (431) analizando 154 pacientes 
diagnosticados de lesión de LCA observó que el diagnóstico con 
la exploración clínica presentaba un 99% de exactitud frente al 
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98% de la resonancia; conclusión a la que también llegaron (432) 
en un estudio comparativo de exactitud de exploración clínica y 
resonancia sobre 50 pacientes, resaltando que como mínimo la 
exploración clínica era igual de exacta que el estudio de imagen 
en manos de un profesional entrenado.  
Este aspecto ha sido posteriormente remarcado por 
Guilodonos (433), quien evaluó que en un servicio de urgencias 
únicamente eran diagnosticados 7 de 27 roturas de LCA que 
posteriormente fueron confirmadas por un especialista en su 
totalidad. 
Es importante evaluar, dentro de la exploración clínica, si 
alguno de los tres test empleados fundamentalmente, se 
vislumbra como el más especifico para su diagnóstico; ya en el 
año 1986 Katz (434), sobre 85 pacientes intentó comparar la 
exactitud del test de Lachman , test de pívot shift y prueba de 
cajón anterior; encontrando que 22 lesiones eran confirmadas, y 
se podía vislumbrar resultados similares al nuestro cuando 
indicaban que el test pívot-shift  era el más especifico con un 
98.4%, seguido del test de Lachman con un 96.4%, a igual 
sensibilidad 81.8%; siendo la prueba de cajón anterior la menos 
especifica con un 95.2%.  
Ese mismo año Sandberg (435) sobre 182 rodillas con 
rotura del LCA confirmada artroscópicamente, observaron que 
el test de Lachman y la prueba de cajón anterior tenían similar 
frecuencia de falsos negativos y su exactitud aumentaba cuando 
se realizaban bajo anestesia.  
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En relación al aumento de la fiabilidad en su realización 
bajo anestesia, Harilainen (436) observó  que al evaluar 350 
lesiones de rodilla bajo anestesia, la efectividad del cajón 
anterior pasaba de 55 pacientes en la exploración clínica a 110 
bajo anestesia, el pívot shift de 13 a 87 y el test de Lachman de 
66 a 126, siendo detectada la lesión específica del LCA en un 
96%. 
En 1988 se publico un estudio de Mitsou (437) donde se 
comparaba en 144 pacientes el test de Lachman con la prueba de 
cajón anterior, obteniendo mejor resultado para el primero.  
Parece ser, que es el test de Lachman el que parece 
confirmarse como el test más fiable estadísticamente 
significativo, en el diagnóstico clínico, como así atestiguan 
diferentes estudios posteriores (438) (439) (440), (441) indicando 
una especificidad media del 95%. 
Comparando la validez-fiabilidad del test de Lachman y el 
test pívot-shift (442), se concluía que a pesar de todos los 
estudios realizados no existía homogenización, pero se podía 
concluir que el test de pívot-shift podría tener un valor 
predictivo positivo y el test Lachman en valor predictivo 
negativo, aspecto que posteriormente manifestaron (443) (444).  
Por tanto se objetiva una menor especificidad del test de 
Lachman 94%, y una mayor sensibilidad 85%; frente al pívot–
shift, ligeramente más especifico 98% pero menos sensible 24%; 
siendo por tanto mejor test el de Lachman.  
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Ante la discusión establecida entre uno y otro en 
referencia a los parámetros de especificidad y sensibilidad se 
presento un modelo de estudio de los mismos, el llamado 
RMM(Rasch Mesurament Model), utilizado sobre 825 pacientes, 
cuya conclusión parece ser la confirmación de ambos aspectos 
mencionados en anterioridad en los dos test(445). 
Por otra parte existen también numerosos estudios 
revisados que indican la importancia de la buena praxis en la 
realización del test de pívot-shift (237), observando que podría 
variar en función de la posición de la cadera (abducción, neutra, 
abducción), siendo más alta en abducción y rotación externa 
tibial con un 92% de positividad.  
Ray (446) indicaba que ambos test eran los test mejores 
para el diagnóstico de la lesión.  
En 1990 (447), se hacía referencia a la importancia del test 
de pívot–shift para la comprensión de los mecanismos 
subyacentes de la lesión, y posteriormente (448) constataron la 
mayor laxitud y positividad del test de pívot-shift tras la rotura 
del LCA. 
En los últimos años parece ser que el test de pívot-shift, se 
ha convertido en la prueba diagnóstica exploratoria predictiva 
de la necesidad de reconstrucción de la rotura de LCA (449), por 
la capacidad de poder determinar el componente rotacional de 
inestabilidad al mismo tiempo que el traslacional, siendo ello 
posible por los avances tecnológicos que hacen tener mayor 
exactitud y objetividad del mismo (450). 
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En este sentido en el estudio (451) se señala que el test de 
pívot-shift bajo anestesia, es el más específico y sensitivo para el 
diagnóstico de lesión del LCA. 
En contraposición a ello ha sido en el último año (452) 
cuando revisando la reconstrucción de LCA, indican que en la 
lesión es más importante el diagnóstico por la existencia de la 
traslación anterior consecuencia de la lesión que el componente 
rotacional, que no se ve incrementado con la misma; por tanto, 
el test pívot–shift no sería tan determinante. 
 
Hoy en día, a pesar del conocimiento y resultados de los 
diferentes estudios que evidencian estos términos con respecto 
al diagnóstico clínico, se apuesta por las técnicas de imagen 
como diagnóstico.  
Los estudio revisados hacen mención a la presencia de 
determinados signos directos e indirectos, como el estudio (453) 
que contrasta la validez de la exploración clínica frente a la de 
imagen, concluyendo a pesar de todo ello, que para el caso de 
reconstrucción del LCA, no solo debería hacerse en base a los 
hallazgos de la resonancia sino que es importante el diagnóstico 
clínico, consecuencia del elevado falso positivo de la imagen. 
 Posteriormente (454) confirmaron que la exploración 
clínica daba un 91.4% exactitud frente al 88.5% de la imagen de 
resonancia en el diagnóstico de rotura de LCA, disminuyendo 
este porcentaje en el caso de presentar lesiones asociadas.  
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En sentido contrario (455)  indican que la resonancia 
magnética presenta una exactitud del 94% para diagnóstico de 
lesión del LCA. 
En un intento de evaluar la fiabilidad del diagnóstico por 
imagen (456), evaluaron la presencia de un signo indirecto de 
lesión como es la fractura avulsión de la parte proximal del 
peroné (Signo Arcuato) en las imágenes de resonancia 
magnética de 18 pacientes. Se encontró que en el 89%(16 
pacientes) existía afectación ligamentaria.  
También se ha valorado la existencia de una fractura 
cortical con depresión ósea, consecuencia del mecanismo de 
fuerzas de compresión ocurridos en el momento de la lesión 
(457).  
En la literatura se hace referencia a otro signo radiológico 
de lesión del LCA (458), en relación a la existencia de una 
aplasia de ambos ligamentos en una rodilla de un paciente 
varón de 28 años que sufre un cuadro de inestabilidad tras un 
traumatismo; definido como signo del dromedario.  
En el caso de existencia de lesiones asociadas, como la 
lesión meniscal o ligamentaria acompañante también se obtiene 
mayor exactitud con el diagnóstico clínico; aunque inicialmente 
se pensó que la presencia de un derrame articular lo dificultaba; 
sin embargo se demostró que lo que realmente ocurre es la 
acción refleja muscular de los isquiotibiales(459). 
El diagnóstico clínico se ve dificultado en el caso de 
pacientes con elevado índice de masa corporal, es por ello que se 
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presento un estudio (460) donde se desarrollaba un nuevo test, 
el llamado Delhi active test, que ofrecía resultados comparables 
a los test de Lachman, pívot–shift y cajón anterior. 
En el estudio de Sernert (461) se ha evaluado si la 
exploración física de la rodilla dependía de si la rodilla 
lesionada fuera la homolateral al explorador o no; intentando 
valorar la fiabilidad diagnóstica en función de la facilidad 
corporal para su exploración, y encontrando, mayor laxitud en 
rodillas lesionadas en función de que la mano dominante fuera 
homolateral a la lesión.  
 
En los últimos años, intentando acotar cada vez mejor la 
forma de llegar al diagnóstico se han evaluado la presencia de 
sustancias en líquido sinovial que marcarían la presencia de 
lesión del LCA. Así (462) se ha valorado la medición de 
lubricina, encontrando que un descenso de la misma incrementa 
el riesgo de daño y aparición de osteoartritis. 
 
Dentro de las exploraciones clínicas diagnósticas 
efectuadas, también se ha realizado una exploración clínica de la 
existencia de lesión meniscal y de ligamentos colaterales de 
ambos compartimentos (interno, externo). Nuestro estudio no 
presentaba un elevado número de lesiones afectando a 
ligamentos colaterales. En la literatura sin embrago se hace 
referencia a la presencia de afectación del ligamento colateral 
interno como lesión asociada a la del LCA, y en ese caso el 
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diagnóstico fundamental de estas lesiones seria la resonancia 
magnética como así parece contrastar el estudio de Halinen 
(463);  concluyendo además, que el tratamiento conservador de 
la lesión del ligamento colateral medial grado III, en 
combinación con la lesión del LCA es de mejor resultado en 
cuanto a restauración de la flexión y potencia del cuádriceps.  
En los mismos términos se manifiesta Yastrebov (464) 
siendo la indicación quirúrgica la interposición del ligamento en 
la articulación. 
Revisada la literatura no hay estudios que hayamos 
encontrado donde poder contrastar este dato exploratorio. 
Igualmente se nos presentaba para el caso de la exploración del 
ligamento colateral externo.  
 
Dentro de la exploración clínica, es la efectuada evaluando 
la posible afectación de ambos compartimentos dirigida a 
mostrar afectación meniscal, la que nos ofrecía mejores 
resultados para evaluar y contrastar con la literatura. 
La incidencia en nuestro estudio, mostraba un valor 
porcentualmente bajo (29/512; 5.6%) de pacientes con 
positividad para lesión meniscal interna en la exploración 
clínica.  
Para obtener dicho valor se ha realizado una prueba de 
Steinmann en la exploración clínica (flexión de rodilla 
acompañada de rotación tibial, manteniendo el dedo en la 
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interlinea y siendo esta dolorosa) y no de Mcmurray, pues 
según el estudio Mohanlal (451) no es sensible ni especifica en el 
caso de coexistir con lesión del LCA; y por el contrario la prueba 
de Steinmann es la de mayor especificidad (465). 
 
En un estudio (466) se intenta poner de manifiesto la 
validez clínica del signo de dolor de la interlínea, concluyendo 
que este aspecto no sería suficiente para el diagnóstico de lesión 
y decidir el tratamiento a seguir. 
La exploración clínica dirigida a la constatación de lesión 
meniscal debe apoyarse de un estudio de resonancia magnética, 
prueba que se convierte en imprescindible en él diagnóstico de 
lesión del cuerno posterior (467) (468), aunque no existan signos 
específicos de lesión cuando se da conjuntamente con la rotura 
del LCA (469). 
Se ha intentado evaluar los diferentes hallazgos 
encontrados en nuestra exploración con la existencia de otros 
estudios que se hagan eco de los mismos. En este sentido, 
nuestro trabajo no objetiva presencia de lesiones anatómicas a 
valorar, como se hace mención en el estudio de Costa-Paz (470) 
donde se  presentaron 3 pacientes con rotura de tendón 
rotuliano simultanea a la rotura de LCA y la presencia de 
fractura avulsión de tibia tipo III presentada en dos pacientes 
(471). 
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Por tanto podemos manifestar que nuestro estudio 
presenta unos resultados parejos a los diferentes trabajos 
publicados, en relación a la idoneidad de un buen diagnóstico 
clínico de lesión del LCA previo a la cirugía, como base para el 
tratamiento; alcanzando un porcentaje alto de seguridad de la 
existencia de la lesión únicamente con la exploración (103).  
Posteriormente y a pesar, de un mínimo porcentaje de 
pacientes que no presentaban positividad para el diagnóstico 
clínico de lesión; todos los pacientes fueron sometidos a una 
artroscopia de rodilla para valorar de visu la existencia o no de 
lesión y proceder a reparación de la misma.  
Durante la realización de la artroscopia se procedió a 
constatar la presencia de lesión del LCA y la observación de las 
posibles lesiones asociadas intuidas en la exploración clínica. 
La visualización artroscópica de la zona intercondílea, es 
la prueba evidente de la existencia de lesión del LCA. Nuestro 
resultado a nivel artroscópico nos ofrecía un valor del 99.6%, de 
los pacientes con rotura de LCA.  
Así pues parece confirmarse lo que se viene manifestando 
en los anteriores estudios y que nuestro trabajo indica también; 
el diagnóstico clínico es acertado y suficiente (91.4%), y por 
tanto, muy cercano al de certeza. Es decir, 9 de cada 10 roturas 
de LCA se diagnostican con la clínica.  
La observación de la rodilla según la sistemática expuesta 
nos sirve para ir constatando la presencia de diferentes lesiones. 
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En nuestro estudio no se presenta un elevado porcentaje de las 
mismas, quizás consecuencia de la rapidez en la asistencia y 
tratamiento de la lesión según se postuló en los propios criterios 
de inclusión – exclusión de los pacientes.  
Dentro de las lesiones asociadas cobran especial 
importancia las lesiones condrales y las lesiones meniscales. 
Valorando las lesiones condrales, lo revisado en la 
literatura nos indica que su presencia es mucho mayor que 
nuestra serie. 
Se interpretan las lesiones condrales como frecuentes (16-
46%) y factor agravante de la lesión del LCA (472).  
Ballas (473)  se hace hincapié en que la lesión del LCA 
condiciona una cambio en la biomecánica del cartílago 
desplazando la zona de contacto e incrementando la magnitud 
del mismo. 
Goldstein (102) encontró la presencia de edema óseo en 
más del 90% de las resonancias realizadas inicialmente a 
pacientes con rotura de LCA, los cuales tras la realización de 
una artroscopia observan reblandecimiento y degeneración 
condral con posterior adelgazamiento del cartílago.   
Parece existir una posible relación con el retraso en la 
cirugía de reconstrucción del LCA; Granan (474) indica que por 
cada mes de retraso en la fecha de cirugía aumenta un 1% la 
odds ratio de lesiones condrales. 
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Una buena y pronta evolución de la reconstrucción del 
LCA, afectaría en algunos pacientes a presentar poca incidencia 
de lesiones a largo plazo (475); por contrapartida, la 
combinación de la lesión LCA mas lesión condral grado III-IV 
ofrecería un buen resultado a corto plazo pero no evitaría la 
evolución degenerativa de las lesiones (476). 
 
Con respecto a las lesiones, nuestro estudio ha puesto de 
manifiesto que la presencia de lesiones meniscales era mucho 
más frecuente que la diagnosticada clínicamente. 
Dentro de las lesiones meniscales, nuestro estudio 
presentaba una alta incidencia de lesiones meniscales externas 
(23.7%), siendo la incidencia del cuerno posterior (CPME), la de 
porcentaje más alto 16.8%(86 pacientes). 
En base a estos resultados, en nuestro trabajo 
prácticamente 1 paciente de cada 5, presenta afectación del 
menisco externo.  
En este sentido en la literatura podemos encontrar , en el 
año 2009 (477),un trabajo que objetiva la existencia de un 
paciente con lesión de cuernos posteriores de ambos meniscos 
asociado a rotura del LCA. 
Si que se hace referencia (478) (474), a que un retraso en la 
cirugía incrementaría el número de lesiones de menisco 
encontradas. 
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Respecto al compartimento interno, los porcentajes de 
afectación mantienen la misma tónica que para el menisco 
externo y su distribución presenta también mayor cuota para el 
caso del cuerno posterior (CPMI) 13.7%(70 pacientes). Se 
mantiene aquí la tendencia de 1 de cada 4 pacientes de LCA 
tiene afectación del menisco interno. 
En el año 1996 De María (479) intentó correlacionar el 
mecanismo lesional en función de las lesiones que aparecían 
conjuntamente con el LCA, así se clasificaron en mecanismos de 
flexión y de extensión forzada de la rodilla, afectando 
únicamente al LCA; mecanismos de flexión–valgo–rotación 
externa que producía una afectación de compartimento interno 
y un tercer grupo aducción–varo-rotación interna. Su resultado 
ya indicaba que el mecanismo lesional aislado del LCA sólo 
aparecía en el 21% de las lesiones. 
 
Existen algunos estudios donde el número de  pacientes 
que presentan lesiones meniscales asociadas son mucho más 
elevados que el nuestro, así Drongowski (480) en el estudio de la 
lesión del  LCA sobre 91 pacientes, existían 47 con lesiones 
meniscales externas y 37 lesiones meniscales internas, existiendo 
además 52 lesiones de cartílago y 16 pacientes que presentaban  
otras lesiones ligamentosas.  
En un estudio de 2003 (379) se indica que no existen 
diferencias de sexo en atletas con lesiones asociadas 
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intraarticulares, siendo más frecuentes las lesiones del menisco 
interno en mujeres que en hombres. 
Existe convencimiento de que las lesiones meniscales 
asociadas a la lesión del LCA, suponen un empeoramiento del 
pronóstico, si se dejan evolucionar sin tratamiento, postulándose 
la estabilización o reparación frente a la meniscectomia  (481).  
Al igual que con las lesiones condrales, las lesiones 
meniscales tienen relación con el sexo varón, edad alta y retraso 
en la cirugía (482). 
En general nuestro estudio objetiva un porcentaje muy 
similar entre lesiones meniscales internas y externas. 
Tras la visualización y diagnóstico de la lesión del LCA, 
conforme a lo comentado en anterioridad la mejor alternativa 
para el tratamiento de la lesión es la cirugía frente a otros 
tratamientos que no muestran resultados similares 
(137),(138),(147). 
A pesar de ello, existen opiniones donde se siembra la 
duda de realizar un tratamiento conservador; en este sentido, el 
estudio de Meuffels (483) indica que tanto el tratamiento 
conservador como el quirúrgico no presentan diferencias 
significativas con respecto a osteoartritis o lesiones meniscales, 
nivel de actividad o percepción del resultado observado y 
únicamente de forma subjetiva existiría mejor resultado para el 
caso de inestabilidad.  
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También Kessler (484), indica que el nivel de actividad en 
ambos grupos sería el mismo tras 11 años, siendo mejor el 
resultado en cuanto a estabilidad, lesiones meniscales y 
osteoartritis, frente a un 24% de los pacientes que en el caso de 
optar por el tratamiento conservador, si que se manifestaría. 
Parece ser que en beneficio de una ausencia de lesiones a 
posteriori, es una de las causas que hace que la reconstrucción 
quirúrgica del LCA continúe evolucionando. 
Esta evolución va dirigida fundamentalmente a la mejora 
de la técnica, basada en la utilización de mejores sistemas de 
fijación o diferentes tipos de injerto, que permitan obtener 
mejores resultados funcionales a largo plazo. 
 Dentro de este intento de mejora y progresión se está 
introduciendo la mejora de resultados en base a técnicas de 
regeneración tisular mediante cultivos de células madre (485). 
Valorando el tipo de injerto, nuestro estudio muestra 
como principal pauta la cuádruple banda de tendón isquiotibial 
autólogo con un 80.1% de los pacientes (410 pacientes). 
Si contabilizamos todas las variantes de uso de tendones 
isquiotibiales autólogos (doble, triple banda), el porcentaje 
ascendería al 99.6%.  
Este dato es fundamentalmente consecuencia de una curva 
de aprendizaje alta y progresiva en el uso de este tipo de injerto, 
y de acuerdo al estudio de Leal-Blanquet (486), la selección del 
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la técnica debe ser basada fundamentalmente en las preferencias 
del cirujano. 
El origen de esta conducta podemos encontrarlo en el año 
2001, cuando Cooley (264) postulaba la existencia del dominio 
de la técnica como causa principal en su uso, además de 
objetivar que la cuádruple banda se mostraba como la mejor 
opción con el mantenimiento de condiciones profesionales y de 
una excelente curva de aprendizaje en su aplicación y 
desarrollo.  
En el año 1999, se presento un estudio comparativo donde 
se ponía de manifiesto que la cuádruple banda de 
semitendinoso suponía el 229% de propiedades de fuerza 
respecto del ligamento original (487); y, en esta  línea, se 
continuó la tendencia de la cuádruple banda como mejor 
resultado y con menos efectos secundarios en forma de dolor en 
cara anterior de rodilla (488) (235) (489) (490) (363), aspecto 
fundamental que presentaba la técnica del HTH (172) (491). 
La utilización de la cuádruple banda de isquiotibiales en 
los casos de nuestro estudio, se realiza mayoritariamente sin 
desinserción tibial del injerto, como ya indicaba Ali (492); 
haciendo constar que la desinserción era innecesaria y esto 
facilitaba una rehabilitación acelerada sin necesidad de ortesis, 
dando resultados idénticos a otros tipos de sistemas.  
Se ha demostrado posteriormente que la sutura de las 4 
bandas del injerto cuádruple transmite mejor fijación 
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biomecánica (493) y menor grado de dolor anterior de rodilla 
(494). 
Con el tiempo y el desarrollo de la técnica, se han 
establecido mejoras en la aplicación de la técnica, pasando de 
una incisión anteromedial a una posteromedial más pequeña 
(495). 
En interés de mejorar las condiciones anatómica y 
biométricas del injerto, se ha desarrollado también una 
modificación de la localización del injerto de isquiotibiales (496) 
pasando de una posición vertical a una más horizontal que dota 
al mismo, de más estabilidad anti rotacional. 
Los diferentes estudios revisados en la literatura abordan 
la comparativa entre las dos técnicas más utilizadas (HTH-
isquiotibiales) y el tipo de injerto empleado en ellas (autólogo-
heterólogo-artificial), todo ello estimulado por la necesidad de 
conseguir una reconstrucción lo más aproximada a las 
condiciones naturales del LCA, en cuanto a fuerza, estabilidad, 
rigidez y tensión; habiendo contribuido a ello la aparición de la 
artroscopia (497). 
En nuestro trabajo la utilización del injerto HTH, ha sido 
mucho menor, aunque no por ello hay que dejar de destacar que 
al igual que expuso Whittington (497), la bonanza de la 
reconstrucción artroscópica de la lesión de LCA, manifestando 
también que desde 1930 el injerto ideal es el HTH, como así 
apoyaba Carson (498), aunque hubo quien manifestó sus dudas 
y propuso reforzar el HTH con una injerto de refuerzo (499). 
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Esta técnica ha sido la de elección por la estabilidad 
aportada con disminución de la laxitud, presencia de fuerza y 
grado del pívot (500), (501). 
Sin embargo ha sido puesta en entredicho (491) ante la 
presencia de molestias en la zona del aparato extensor (494) 
respecto al uso de 4 bandas de isquiotibiales y por el riesgo de 
desarrollar de forma temprana signos de osteoartrosis (502) 
(503) (504). Sin embargo en un reciente estudio de Holm (505), 
realizando una revisión a diez años tras cirugía no existen 
diferencias significativas en la presencia de osteoartrosis 
independientemente del injerto utilizado. 
Las molestias residuales parece ser que pueden ser menos 
relevantes si se realiza una buena rehabilitación postquirúrgica 
(506).  
La utilización del injerto HTH, genera una debilidad en la 
zona donante del tendón que se recupera en base a un 
engrosamiento del resto Reeves (507). Esto se confirmo 
posteriormente en un estudio comparativo entre injerto 
autólogo versus heterólogo (508) de HTH sobre 172 pacientes, 
obteniendo resultados similares tras 5.6 años. 
Se ha intentado buscar alternativas al HTH, como el caso 
de la utilización del tendón de Aquiles(509), (510),o la 
comparación entre tendón de Aquiles y cuatro bandas de 
isquiotibiales sin existencia de diferencias  en cuanto a 
resultados clínicos y radiológicos (511); o banda iliotibial (512) 
(513) (514) (515). 
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Se ha comparado la utilización de injerto HTH de tendón 
cuádriceps autólogo - heterólogo (516-517) (518) (336) (519) con 
idénticos resultados, pero con menor dolor en zona donante. 
Como respuesta a la aparición de estas complicaciones 
secundarias a la utilización de la técnica HTH, se introdujo el 
uso de isquiotibiales (520) (521) utilizando doble banda. 
Analizando la diferencia de posibles complicaciones que 
aparecían con las dos técnicas HTH–isquiotibiales (201, 274, 522-
524), se objetivaron resultados favorables al uso de la segunda, 
en términos de satisfacción del paciente, nivel de actividad, 
menor pérdida de movilidad y disminución de molestias en 
zona extensora (501), así como más rápido retorno a la actividad 
deportiva cercana al 70% (525), y menos presencia de cambios 
degenerativos (526). 
 
Últimamente se está planteando la existencia de 
limitaciones técnicas con uso de isquiotibiales consecuencia de 
la alteración funcional resultante de la zona donante, a partir de 
la cual se condicionaría la posibilidad de una mal resultado 
(527).  
Sin embargo, trabajos publicados últimamente bogan por 
la utilización del injerto de isquiotibiales autólogos, y la no 
afectación, pues a corto plazo los efectos clínicos no existen, 
compensando la actividad el bíceps femoral y el 
semimembranoso; existiendo una regeneración tendinosa en la 
zona donante no inferior a 6 meses (528-529). 
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  Refutando esta conclusión se insiste  a través de dos 
vertientes; por una parte quien insiste en la existencia  de una 
regeneración, pero persiste la alteración estructural que 
desaconseja su utilización (530); o quienes mantienen, que 
realmente no existe una regeneración persistiendo una 
retracción con atrofia y déficit muscular (531). 
En otros pacientes la cirugía de la reconstrucción del LCA 
presenta resultados idénticos independientemente del injerto 
utilizado (532-533) (534) (182) (535), distinguiendo el uso injerto 
de HTH como el de mejores resultados en el test Lachman y test 
pívot-shift; y, menor pérdida de movilidad; mientras que para la 
injerto de isquiotibiales se obtienen mejores resultados en 
cuanto a disminución de clínica patelofemoral, dolor de rodilla 
y perdida de extensión.  
A pesar de todo ello la elección del injerto pensamos que 
debe ser individualizada. 
En el año 2010 (536) se ha realizado una revisión de los 
diferentes estudios publicados sobre la reconstrucción del LCA 
utilizando diferentes tipos de injertos, el estudio refiere la no  
diferencia en cuanto a resultados entre ellas, y concluye que el 
tipo de injerto no es el factor determinante.  
Este aspecto ya fue manifestado con anterioridad por 
Spindler (537). 
La existencia de esta dicotomía en el uso de un injerto u 
otro, parece conjuntamente con el intento de mejorar las 
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características isométricas y funcionales del original LCA; haber 
estimulado la búsqueda de nuevas técnicas de cirugía. 
En los últimos años ha comenzado a desarrollarse la 
utilización de la técnica de doble túnel femoral basándose en la 
existencia de dos bandas del ligamento cruzado anterior 
anteromedial y posterolateral (24) (25). 
En este caso se utiliza mayoritariamente la cuádruple 
banda de isquiotibiales, aunque existen estudios que preconizan 
su utilización pero con resultados idénticos a la  técnica clásica  
de cuádruple banda a través de un túnel (538) (539). 
  En otros trabajos se hace referencia a su mejor resultado 
en cuanto a signos de laxitud (540) y estabilización del 
componente rotacional (541) (542) (543)valorado mediante  test 
pívot–shift (544). 
Actualmente se está comparando la utilización de simple y 
doble túnel mediante tendón cuádriceps (545), encontrando 
menor laxitud con el doble túnel pero igual resultado funcional. 
También hay que resaltar los últimos estudios que han 
aparecido respecto a la utilización de 6 bandas de isquiotibiales 
en la reconstrucción del LCA (546) mejorando los resultados a 
corto plazo de estabilidad y disminuyendo los efectos 
secundarios de morbilidad en zona donante.  
En la búsqueda constante del injerto ideal, hemos 
encontrado un estudio (547)  donde se utiliza tendón peroneo 
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largo como injerto en la reconstrucción del LCA, obteniendo 
resultados sobre 29 pacientes satisfactorios en el 58.6%. 
También otro trabajo (548) resalta el hecho de que la 
utilización de tibial anterior comparativamente con 
isquiotibiales autólogos ofrece los mismos resultados en 100 
pacientes. 
Otra vertiente de discusión estaría fundamentada en el 
uso de injerto autólogo o heterólogo, así, en nuestro estudio 
únicamente en 2 pacientes (0.4%) hemos utilizado injerto 
heterólogo de isquiotibiales y en otros 2 pacientes (0.4%) injerto 
heterólogo HTH. En estudio de Barrett (549), se objetiva que el 
resultado de las escalas de valoración funcional tras 
reconstrucción de LCA el injerto autólogo de HTH tiene menor 
índice de fallos que el de isquiotibiales independientemente sea 
autólogo o heterólogo. 
La mayoría de estudios se manifiestan a favor de la 
utilización del injerto autólogo (343) (550-551); incluso desde el 
punto de vista de rapidez de  incorporación al hueso (552), 
dejando como indicaciones del injerto heterólogo para el caso de 
pacientes de mediana edad, cirugía de múltiple afectación 
ligamentaria o procedimientos de revisión (553-555). 
En el último año el estudio de Xie (556), indica que la 
utilización de injerto autólogo es mejor en la recuperación más 
temprana de la sensibilidad propioceptiva después de cirugía. 
Existen revisiones donde el injerto heterólogo da 
resultados comparables al injerto autológo (557).  
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Posteriormente con el desarrollo de las técnicas, se ha 
planteado el uso de injerto artificial o no, tema muy 
controvertido; existen estudios (558-559) que aconsejan la 
utilización de este tipo de injerto diferente al autólogo; pero no 
encontrando diferencias de resultados respecto uno del otro.  
Incluso se ha evaluado el uso de injerto heterólogo 
irradiado o no (560), no presentando resultados satisfactorios.  
Encontramos en la literatura opiniones favorables a la 
utilización de injerto artificial (561) o injerto LARS (562)  (563)   
esta opinión estaría basada en cuanto a la obtención de buen 
resultado en relación a un retorno  temprano a altos niveles de 
actividad en 81 pacientes. El uso de injerto LARS supondría una 
fijación en relativa extensión dadas las condiciones biológicas 
del material que permitiría una ligera pérdida de tensión en 
flexión con buenos resultados funcionales (564). 
Dentro de la discusión sobre el tipo de injerto utilizado, se 
han evaluado últimamente las repercusiones económicas del 
mismo, de este modo si se realiza un análisis del coste (565) 
destaca el menor coste en la utilización del injerto autológo HTH 
frente al injerto de isquiotibiales autólogos (566). 
En resumen, pensamos al igual que Cohen (567), la 
elección de la injerto depende fundamentalmente de la 
recomendación al paciente por parte de su cirujano. 
Continuando con una valoración de nuestros resultados, 
uno de los puntos más discutidos hace referencia al sistema de 
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fijación empleado. En el análisis de nuestro estudio obteníamos 
un datos que reflejaban en un 42.6%(223 pacientes) el uso de la 
grapa femoral. 
Además de este sistema, también se han utilizado otros 
sistemas de fijación existentes, como son: 
• Sistemas de compresión: Tornillo metálico y tornillo 
bioabsorbible (Ligafix) 
• Sistemas de suspensión: Swinbridge – Endobutton -
Transfix 
• Sistemas extracorticales: cross-pin (Rigidfix) 
Cuál es el sistema de fijación adecuado, es la principal 
cuestión. El desarrollo de los diferentes sistemas fijación vino 
condicionado al uso de la técnica de isquiotibiales como 
alternativa a la técnica HTH (220); postulándose como punto 
más débil de la reconstrucción, el sistema de fijación del tendón 
con el hueso en su inserción femoral; este punto de la cadena 
debía transmitir resistencia, rigidez y a su vez elasticidad sin 
llegar a crear debilidad del injerto, tensión o laxitud de la misma 
que originarían un mal resultado de la técnica.  
Se ha probado que la incorporación y maduración del 
anclaje es más tardío que se pensaba (568) y existe en el caso de 
la utilización de isquiotibiales, cierto grado de micromovimiento 
que afecta a la cicatrización–incorporación del injerto (569). 
El sistema de tornillo metálico era el sistema inicial de 
fijación sobre el que se referenció todos los demás. De esta forma 
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son numerosos los estudios que comparan tornillo con sistema 
de fijación Transfix, inicialmente favorable al tornillo (570). 
Existen estudios recientes que ponen de manifiesto que el 
sistema Transfix transmite diferentes problemas: migración de 
la fijación (571), fallos de fijación (572), o rigidez excesiva, donde 
el factor importante es el ángulo de inserción (573), o, problemas 
de fricción de la banda iliotibial, en concreto 2 pacientes de 38 y 
53 años (574). 
En contrapartida, estudios que indican la seguridad, y baja 
morbilidad de efectos secundarios de este sistema (346) (575-
577). 
Una de las complicaciones existentes es el ensanchamiento 
del túnel, se ha demostrado, que el sistema mediante tornillo es 
el más seguro respecto a los sistemas de fijación a distancia (578-
579). 
Dentro de las diferentes variedades de tornillo, la 
comparación entre tornillo metálico y tornillo biodegradable no 
presentaba diferencias en un estudio de revisión de 115 
pacientes (580) (581) (582) (583). 
Posteriormente se empezó a utilizar el sistema de cross-
pin (Rigidfix). En un estudio (584) se sigue poniendo de 
manifiesto que no es un sistema de fijación que supera el 
tornillo; otros estudios (585) no encuentran diferencias en sus 
estudios utilizando sistema de fijación mediante tornillo con 
respecto al cross-pin (Rigidfix) (586), y a los sistemas de 
suspensión (249).  
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Existe un estudio que compara el cross-pin frente al 
tornillo biodegradable, siendo mejor el primero con injertos 
pequeños (587). 
Últimamente con el auge de la técnica de doble túnel, se 
está valorando la opción del sistema Transfix para el fascículo 
anteromedial  (588). 
En un estudio comparativo entre cross-pin y Transfix, se 
indica que el primero proporciona mayor estabilidad y rigidez, 
mientras que el Transfix aporta menos desplazamiento del 
injerto bajo carga (589) (577); tampoco presenta diferencias 
respecto a la utilización del tornillo (590) (591). 
El uso de cross-pin (592) se propugna por su capacidad de 
eliminar la traslación anterior en un 93.1%, es decir suministrar 
estabilidad. 
Se ha comparado la estabilidad del cross-pin como sistema 
de fijación y rigidez respecto a la técnica HTH, obteniendo 
mejores resultados por no presentar síntomas de debilidad en la 
zona de extracción del injerto (359). 
También se ha valorado su utilización en la fijación 
femoral del injerto de HTH como alternativa a la fijación 
mediante tornillo, llegando a la conclusión que el factor 
limitante de la estabilidad es el diámetro de la pieza ósea, la cual 
no debe ser inferior a 9mm; es en esos pacientes donde confiere 
más estabilidad el cross-pin que el tornillo (593). 
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Sin embargo, como con todas las técnicas existen riesgos 
(594) donde se habla de lesión a nivel de cartílago, y por tanto 
no recomienda la utilización de este sistema. 
La utilización de sistemas de fijación basados en la técnica 
de suspensión (Endobutton, Swinbridge),ha estado en los 
últimos años en entredicho, por favorecer el ensanchamiento del 
túnel femoral (595). 
Esta conclusión es desmentida por otros cirujanos 
partidarios de su utilización en la técnica del doble túnel porque 
dota de buena estabilidad y ofrece mejores resultados de los test 
postcirugia (596). 
En un estudio (597)realizado en cerdos, se observa mejor 
resultado en cuanto a movilidad del injerto bajo carga cíclica con 
el uso de cross-pin. 
Siguen existiendo partidarios del uso del cross-pin frente 
al sistema de suspensión (598), aunque en su utilización, para 
obtener una buena fijación, debe colocarse con la rodilla en 800 
durante la creación del túnel femoral (599). 
Intentando buscar mejoras en la incorporación hueso-
tendón, se ha observado que no presenta las mismas 
características a lo largo de toda la longitud del túnel  óseo, 
siendo estas diferencias de origen multifactorial biólogo y 
biomecánico (600), resultado de lo cual  se ha valorado la opción 
de cementar esta interfase (601), ó el uso de determinados 
productos en investigación como la Osteoprotegerina (602). 
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También se plantea el uso de un tapón óseo, aunque 
conforme al estudio de Holly (595) se subraya el hecho de que la 
colocación de tapón óseo a nivel del túnel femoral realizado 
conjuntamente con el injerto de isquiotibiales no reduciría el 
mecanismo de ensanchamiento y efecto parabrisas del mismo.  
Por contrapartida Jagodzinski (603), concluye que la 
utilización de tapón óseo en 20 pacientes obtiene resultados 
comparables respecto a la fijación con tornillo biodegradable. 
 
Otro aspecto valorado y discutido en la cirugía de 
reconstrucción ha sido el tamaño de los túneles objeto también 
de nuestro estudio. El tamaño predominante de nuestro estudio 
ha sido principalmente de entre 8 y 9mm. Este aspecto sin 
embargo no parece ser el centro de debate en la literatura 
revisada, no existiendo referencias en cuanto a este parámetro 
de forma aislada, siendo el interés principal el estudio de la 
orientación  en grados, y su  posición (604) (605) (606) (607). 
Únicamente Kopf (607) hace referencia a un tamaño de 9 
mm del túnel como más apropiado para obtener una mejor 
resistencia del injerto. 
Shen (608), compara tamaños de túnel en el intervalo de 7, 
8 y 9 mm; no encontrando diferencias significativas entre los 
mismos en cuanto a resultados en la cirugía de LCA. 
En el año 2009, Gokce (609) evalúa comparativamente la 
reconstrucción del LCA mediante la realización de un grupo de 
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pacientes a los que se le práctica túnel de 6 mm y posterior 
ensanchamiento y otro grupo a los que directamente se les hace 
túnel de 8 y 9 mm, obteniendo el mismo resultado de 
estabilidad. 
En el último año existe estudio basado en la utilización de 
injerto de 4 bandas de isquiotibiales que objetiva, que el 
diámetro del mismo tiene fuerte asociación la altura del 
paciente, sexo y longitud de la pierna por orden, no presentando 
correlación con el índice de masa corporal, edad, actividad 
deportiva o lado dominante. El tendón fue más grande en 
varones. Y los pacientes con altura igual o mayor a 1.80cm 
tienen una alta prevalencia de injertos de 9 mm (610). 
Durante la cirugía de LCA, es importante determinar el 
número de lesiones asociadas a la del LCA, y que son las que 
marcaran el pronóstico evolutivo de la cirugía, conforme a lo 
manifestado por Belzer, quien indicó que la presencia de 
lesiones condrales o meniscales supone un resultado inferior en 
la cirugía del LCA (611).  
Podemos indicar, que la cirugía de LCA realizada en 
nuestro estudio, ha sido mayoritariamente secundaria a lesión 
aislada del mismo 55.5%(284 pacientes). El grupo restante de 
pacientes 45.5%(228 pacientes), presentaron una variedad de 
lesiones asociadas a la del LCA, con lo que se hubo de asociar 
algún gesto quirúrgico añadido para solucionarlas. 
Dentro de este espectro de lesiones asociadas, podemos 
destacar que las lesiones meniscales objetivadas en el momento 
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de la artroscopia ascendían para el caso del menisco interno a 
un (24.6%), resultado que refleja un porcentaje mucho mayor 
que el evaluado clínicamente (3.7%).  
En un estudio reciente (612), se manifiesta que las lesiones 
de la inserción periférica del cuerno posterior meniscal se 
elevaba al 16.6% de los pacientes con lesión del LCA, similar a 
nuestro resultado de afectación del CPME y CPMI. 
La existencia de lesiones meniscales asociadas, tiene 
mucha importancia, como ya en su momento en un estudio de 
Seitz (613), se hacía referencia al caso de 34 pacientes con lesión 
de LCA tratada conservadoramente y posteriormente valorada a 
los 2.5 años, momento en el que el 65% presentaban lesión 
meniscal, de estas, en un 53% menisco medial y en un 41% 
menisco lateral. 
Ya en el año 2009 (614) en una revisión de pacientes 
intervenidos de LCA, se comparaba aquellos pacientes que no 
tenían lesión asociada en el momento del diagnóstico frente a 
los que se les encontró artroscopicamente, subrayando el hecho 
de que estos últimos duplicaban el tiempo de recuperación. 
En el reciente estudio de Slauterbeck (482) se indica que el 
incremento de edad, sexo varón, y retraso en la cirugía son los 
factores predisponentes a presentar lesiones asociadas 
meniscales o cartilaginosas tras la lesión del LCA. Aspecto que 
en el último año el estudio de Demirag (615), indica como 
potencial efecto negativo en el resultado de la reconstrucción. 
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Este ha sido posteriormente apoyado por el estudio de 
Kennedy (616), revelando que intervenir la lesión de LCA antes 
del año disminuye la incidencia de lesiones condrales y 
meniscales. 
La reparación meniscal según Busfield (617) debe 
realizarse en lesiones meniscales acompañantes 
fundamentalmente si son longitudinales y periféricas. 
Thompson (618) se hacía hincapié, en que la 
meniscectomia era el principal factor implicado en la aparición 
de osteoartrosis de rodilla, y en el caso de una rotura de LCA es 
el que contribuye a la estabilidad de la rodilla; hecho que 
posteriormente Kim (619) reveló como de gran valor reparar la 
lesión meniscal asociada, para obtener unos ratios de éxito 
mejores.  
Contrariamente a esta idea, Jarvela (620) realizó una 
revisión a los 5 y 9 años de pacientes con rotura de LCA que 
presentaban lesiones asociadas, y pacientes que no; el resultado 
fue prácticamente el mismo. 
Las lesiones asociadas a la rotura del LCA por sí mismas 
suponen un deterioro de la propia articulación; Pierre (621) 
investigó cual de las lesiones era la que permanecería estable sin 
necesidad de cirugía, observando en una revisión realizada a los 
4 años tras la cirugía, las lesiones externas no tuvieron impacto 
clínico, sin embargo las internas en el 37.5% requirieron 
revisión. El estudio de Murray (622), indica que son las lesiones 
asociadas durante el mecanismo de rotura del LCA, las que se 
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convierten en el principal predictor de enfermedad 
degenerativa. 
 
Vinson (623), observó que la lesión periférica vertical del 
cuerno posterior es la más asociada, prácticamente pronostica 
evolutiva en la lesión del LCA, y conforme a nuestro estudio es 
la lesión más frecuentemente encontrada.  
Atendiendo pues a todos estos resultados, la cuestión 
principal seria, cuál debería ser el momento de reparación del 
LCA y la lesión asociada.  
Ohly (624) observaba que no había diferencias 
significativas en el pronóstico de las lesiones meniscales entre la 
cirugía inmediata y la retrasada durante 6 meses, pero en el caso 
de lesiones cartilaginosas sí que aparecía un importante índice 
de complicaciones el retrasar la cirugía (478); en concreto según 
el estudio de Granan (474) se incrementa en 1% por cada mes de 
demora en la cirugía.  
Una técnica quirúrgica sin demora y meticulosa en la 
reparación de todos los daños incluido el tiempo de reparación 
cartilaginosa son los hechos más importantes para obtener éxito 
en la reconstrucción (625).  
Dos estudios (520) (521)han resaltado el hecho, de que una 
demora de la cirugía, aportaba un aumento de lesión asociada 
de hasta un 80.8% de los pacientes, cifra mayor que en el caso de 
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pacientes intervenidos sin demora donde ya existía un 71.4% de 
lesiones asociadas. 
Bispo (626) mencionó la relación existente entre lesión de 
ligamento y antecedentes, fundamentalmente en actividades 
deportivas y caídas, destacando que el retraso en la 
reconstrucción podría generar la presencia de un varo residual. 
La combinación de una lesión meniscal y de cartílago 
suponía un aumento de la restricción de actividades tras la 
reconstrucción (627).  
En otro estudio (628), sobre 1375 pacientes con lesión de 
LCA, se abstraía que el sexo varón tenía relación con lesiones 
meniscales, y estas aumentaban con la dilación del proceso de 
reparación quirúrgica mas allá de 6 meses, y más allá de un año 
aumentaba el riesgo de lesiones cartilaginosas. En este sentido, 
el estudio de Ahlén (210), habla de que el retraso en la 
reconstrucción supondría una disminución en las escalas 
funcionales de la rodilla afectada y por tanto disminución del 
retorno a actividad. 
Los pacientes con lesión de LCA sin afectación de menisco 
medial presentan un riesgo de 14-26% de osteoartritis a los 20 
años de seguimiento, porcentaje que aumenta al 37% si han 
sufrido meniscectomia y al 60-100% si no se ha tratado (629). 
Paralelamente al hallazgo de la lesión meniscal asociada a 
la lesión del LCA, las lesiones cartilaginosas son igualmente 
temidas por su influencia en el resultado de la cirugía. En 
nuestro caso, hemos encontrado en un 13.7% de los pacientes 
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este tipo de lesión (66 a nivel de la rótula, 1 caso a nivel de 
compartimento externo y 3 en el interno). Este resultado es  muy 
inferior al presentado por  otros estudios (480). 
Se realizó análisis (630) de factores de riesgo que 
determinarían la aparición de osteoartritis, encontrando que 
eran predictivos de osteoartrosis fémorotibial, la presencia de 
meniscectomia y daño condral fundamentalmente, seguidos por 
utilización de injerto rotuliano, debilidad cuádriceps y bajo 
relación cuádriceps – isquiotibiales.  
Para el caso de osteoartrosis patelofemoral eran 
fundamentalmente la meniscectomia, el daño condral y la edad 
de la cirugía. 
Esto ya había sido expuesto por el estudio de Ichiba (371)  
tras revisar 46 pacientes con lesión del LCA con lesión meniscal 
y del cartílago acompañante, se encontró que en aquellos que 
existía daño articular y se realizaba meniscectomia 
incrementaba el grado de osteoartrosis.  
Esta lesión del cartílago acompañante a la lesión del LCA, 
se ve afectada por este y por la existencia de lesión intercurrente 
meniscal (631). 
Estas lesiones asociadas predisponen a la aparición de un 
estrechamiento articular que posteriormente será subsidiario de 
reemplazamiento protésico (632), siendo la lesión más 
predisponente a ello la lesión meniscal (87.9%) y posteriormente 
la cartilaginosa (85.8%), y no la propia lesión del LCA (7.1%). 
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En relación al daño cartilaginoso, en el año 2009  (633) se 
evidenció que tras la lesión de LCA, a las sexta semana se 
observa un adelgazamiento del cartílago articular.  
La valoración de la posible lesión cartilaginosa y su 
repercusión funcional ha sido objeto de estudio de Hanypsiak 
(634) , el cual indica, que la presencia de lesiones cartilaginosas 
no afectan al resultado del test IKDC (International Knee 
Documentation Committee) tras 12 años de la cirugía de LCA. 
Dentro del conjunto de lesiones asociadas, nuestro estudio 
no ha reflejado ningún paciente con afectación del sistema 
posteromedial, aspecto que Bollen (635)  fija  su frecuencia en el 
9.3% sobre 183 cirugías de LCA. 
Tras la reconstrucción del LCA, la presencia de 
complicaciones es uno de los aspectos más temidos, ante la 
posibilidad de que puedan condicionar un retraso en la vuelta a 
la actividad o un abandono de la misma. 
La incidencia de complicaciones en nuestros pacientes ha 
sido relativamente baja 3.3%; siendo la presencia de derrame 
articular en 8 pacientes (1.6%) y la limitación a la movilidad en 4 
pacientes (0.8%), las causas.  
Parece ser que en línea con diferentes trabajos la 
incidencia es relativamente baja, aunque en realidad la cantidad 
de complicaciones existentes y publicadas son variadas.  
En un estudio sobre 70 pacientes (636)  a los que se le 
realizó reconstrucción mediante injerto HTH autólogo, se 
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encontró que un tiempo prolongado de cirugía puede ocasionar 
problemas de pérdida de rango de movilidad; y, un retorno 
temprano a la movilización puede ocasionar problemas de 
laxitud – fallo del injerto, aunque se presupone, que el fallo es 
más una consecuencia de un factor biológico más que mecánico. 
Años después a raíz del estudio de Barber se introdujo la 
sospecha de que el desarrollo de complicaciones podía ser muy 
frecuente, y estas serían independientes al sexo (637). 
Las complicaciones tienen relación fundamentalmente con 
el propio acto quirúrgico. Entre ellas resaltamos la perdida de 
movilidad (638), donde sobre 284 pacientes, se verificó en 19 
(6.6%) de los intervenidos. 
Algunos de los pacientes intervenidos que presentan 
pérdida de movilidad, es secundaria a la aparición del llamado 
Sdr Cíclope, consistente en la perdida de movilidad secundaria 
a fibrosis de la injerto (297) (298) (639) (640-641) (642). 
Las revisiones llevadas en los últimos años en busca de 
respuestas ante la aparición de la misma, llevo a Shelbourne 
(643) a indicar que la presencia de esta en un intervalo de 3-5 
grados, presentaría relación con la presencia de una lesión 
meniscal asociada o daño articular acompañante. En el caso de 
no existir lesión asociada se obtendría rangos de normalidad en 
cuanto a movilidad tras cirugía cercanos al 98%.  
La otra complicación que se nos ha presentado en 
frecuencia ha sido el derrame articular, obteniendo un 
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porcentaje inferior al descrito por Yamamoto (644), con una 
incidencia del 4.3% en 164 pacientes. 
 
La literatura revisada describe fundamentalmente que la 
presencia de complicaciones son secundarias a los materiales 
usados en la cirugía, a la propia técnica usada o a eventos 
acaecidos durante la misma. 
Con respecto a los materiales, las principales 
complicaciones vienen determinadas por los utilizados en la 
fijación, como alteraciones con uso de tornillo, desde el fallo de 
la fijación mediante tornillo (645) a la rotura del tornillo (646) 
(647), o 7 casos descritos por imagen de resonancia entre los 4 
meses y los 3 años tras la cirugía (648); también la presencia de 
fractura de tornillo reabsorbible tibial utilizado con injerto del 
tibial anterior heterólogo (649), o la presencia de migración del 
tornillo bioabsorbible (650). 
El ensanchamiento del túnel, es otra complicación temida 
en la cirugía de reconstrucción, documentado en diferentes 
trabajos (651) (652) (653) (654) (655). 
En el estudio de Hersekli se indicaba que no existía 
relación entre la presencia de ensanchamiento del túnel y la 
utilización de ambos tipos de injerto (656).  
La incidencia de movimiento de la plastia en la 
reconstrucción del LCA, es una complicación que parece 
depender directamente del tipo de fijación, concluyendo que 
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cuando más lejano es el punto de fijación y/o en fijaciones extra 
corticales es más frecuente su aparición (578). 
Existe constancia de la rotura del injerto autólogo de HTH 
por arrancamiento de su fijación distal 15 meses después de su 
reconstrucción (657).  
En el estudio de Wright (658), se indica que el riesgo de 
lesión de la rodilla contralateral a la rodilla con reparación del 
LCA es mucho más alto. 
Otra complicación ha sido la presencia de diferentes tipos 
de fractura; como, la fractura de rótula, con una incidencia entre 
el 0.2-1,3%, fundamentalmente durante el postoperatorio (659) 
(660), secundaria a un programa de rehabilitación acelerado 
(661) (662) (663) (664); o, tardíamente por traumatismo (665). 
Encontramos la misma rotura en 4 pacientes en una serie de 478 
(665), o la rotura en 8 pacientes en una serie de 618 (660). 
También se ha dado el caso de una fractura en el lado 
opuesto al de la fijación, probablemente por stress (666); o 
secundario al stress iatrogénico por la tunelización (666); o la 
fractura de platillo tibial directamente (667) (668), también 
descrito con la técnica de doble túnel (669) ,o la presencia de 
fracturas diferidas 7 meses después de la reconstrucción (670) 
(671); o incluso el caso de fractura distal de fémur 18 meses 
después (672). 
Existe también el caso de rotura del tendón rotuliano tras 
reconstrucción con injerto HTH autólogo (673), rotura, que 
también puede ocurrir de forma diferida en el tiempo (674) 
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(675). Rotura secundaria a infección más frecuente para el caso 
de injerto HTH contralateral frente al ipsilateral a la lesión (676). 
Está documentada una incidencia de un 25% de 
contaminación del injerto (677). 
En el año 2009 (678) se menciona la rotura de la guía 
femoral durante la técnica a través del portal anteromedial. 
También se ha presentado la rotura del túnel femoral con 
la reconstrucción del LCA (679).  
Dentro de las complicaciones, la existencia de un caso de 
miositis osificante en zona donante, con la reconstrucción del 
LCA asociado a otras lesiones mediante injerto de isquiotibiales 
(680). 
Otro tipo de complicaciones son la presencia de 
tumoraciones o quistes no primarios. Este es el caso de dos 
pacientes que presentaron quiste pretibial con la utilización de 
tendones isquiotibiales autólogos sobre 89 pacientes (681) (682) 
(683); o la presencia de quiste sinovial asociado al uso de 
material no absorbible (684).  
También la formación de un tejido granulomatoso 
inflamatorio secundario a la fijación del injerto autólogo de 
HTH con tornillo reabsorbible que determinó la fractura 
espontanea tibial (685); o el caso de formación de un 
fibroxantoma secundario a la cirugía (686).  
En el último año un articulo hace referencia a la presencia 
de un tumor de células gigantes en la zona del tornillo tibial 
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(687). También descrita la presencia de un osteocondroma 
sinovial a nivel de la ceja intercondílea (688). 
En algunas ocasiones tras la cirugía se ha presentado 
cuadro de osteoartrosis patelofemoral, el cual parece estar muy 
relacionado con la presencia de acortamiento del tendón 
rotuliano (689), así, sobre una serie de 100 pacientes se 
obtuvieron 13 pacientes con moderada–severa osteoartrosis  con 
un acortamiento del tendón entre 3.9mm y 6.8 mm.  
Parece ser también, que la existencia de lesión meniscal 
condiciona en otra serie de 58 rodillas la osteartrosis de 
compartimento medial en 25 pacientes y en compartimento 
lateral en 14 pacientes (349). 
Pérdida de fuerza del sistema extensor de la rodilla 
consecuencia de la utilización del injerto de HTH (690-691) (692) 
con una pérdida estimada entre el 5-9% en injerto de 10mm.  
Complicaciones debidas al material de fijación, como es el 
caso de un laxitud del injerto al utilizar endobutton frente a otro 
tipo de fijación (693); o el caso de una irritación del mecanismo 
extensor de la rodilla que obligó a retirada del sistema de 
fijación-endobutton (694).  
Podemos destacar también la existencia de migración del 
tornillo de fijación causando el bloqueo recurrente de la 
articulación. En concreto 2 pacientes con reconstrucción 
mediante injerto autológo de isquiotibiales fijado mediante 
tornillo interferencial causado por mala técnica, degradación del 
tornillo o calidad ósea (695). 
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El fallo del proceso de ligamentización, esta descrito tras la 
cirugía (696)  y especialmente referido con el injerto autólogo 
cuádruple de isquiotibiales (697). 
Una rara complicación es la calcificación del tendón 
rotuliano tras uso de injerto autólogo de HTH (698). 
Otro tipo de complicaciones menos frecuentes son la de 
origen neurológico, con afectación del nervio safeno con una 
incidencia de hasta el 74% de los casos (699-700) principalmente 
consecuencia de la incisión vertical (701), y en menor medida 
horizontal (699), a nivel de  la zona donante con el uso de injerto 
autólogo cuádruple de isquiotibiales (702) (700) (703) (704).   
También el caso de una irritación del nervio peroneal tras 
la cirugía (705), o la presencia de neuroma traumático en el rama 
infrapatelar del nervio safeno después de utilizar injerto de 
isquiotibiales (706). 
También esta descrita la existencia de complicación 
vascular secundaria a la cirugía (707), como la presencia de un 
pseudoaneurisma de la arteria genicular inferior (708), o 
aneurisma de la arteria poplítea en dos casos (709). 
Respecto a las complicaciones venosas, la incidencia de 
trombosis venosa profunda ha sido documentada en un 3.5% de 
los casos con ecografía (317) y un 41% con venografia (710). Esta 
descrito un caso de embolismo pulmonar mortal (711). 
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Se ha documentado un caso de reacción alérgica al tornillo 
biodegradable poliláctico en fijación tibial y femoral 3 meses 
después de la cirugía (712). 
Otras de las complicaciones son la presencia de 
infecciones. En nuestro estudio, no hemos reportado ningún 
caso de infecciones, y únicamente 2 pacientes con fiebre 
autolimitada en 24-48 horas. La incidencia evaluada en estudios 
es inferior al 0.78% (713). 
En un estudio de revisión de cirugía de LCA entre los años 
1994-2002, se documentó la existencia de infección en 11 
pacientes, todos ellos secundarios a la utilización de injerto 
autólogo de isquiotibiales, y en todos ellos hubo una buena 
resolución dependiendo de la velocidad de instauración del 
tratamiento (714). 
La idea de que en función del tipo de injerto utilizado 
(autólogo –heterólogo) ha sido revisada (715), observando una 
incidencia de infección del 0,75%, 6 pacientes para una serie de 
801; siendo esta más frecuente para el caso de injerto autólogo 
(1.2%) que heterólogo (0.6%). También el grado de infección 
presentada tras utilización de injerto HTH autólogo según sea 
ipsilateral o contralateral, parece ser menor para el primer caso 
(676). 
Este mismo estudio se realizó retrospectivamente en el año 
2008 sobre 798 reconstrucciones de LCA, 628 con heterólogo 170 
con autólogo y 3 mixto. Únicamente 6 pacientes presentaron 
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infección (0,8%), 2 con plastia autóloga (1.2%) y 4 con plastia 
heteróloga (0.6%) (715).  
Recientemente el análisis en función del tipo de injerto 
(716), resalta, que los índices de infección con ambos tipos de 
injerto son similares tras revisar 1298 pacientes, de los cuales 861 
fueron incluidos, existiendo 221 con autólogo y 640 con 
heterólogo. 
Este resultado era similar al aportado años antes en otra 
serie de 1231 intervenciones de LCA entre 1988-2006, donde 
únicamente se presentaron 6 pacientes independientemente de 
la técnica utilizada (717). 
Dentro de la descripción de los diferentes patógenos 
responsables de infección, se ha publicado un caso de infección 
por Clostridium (718) Clostridium sporogenes (719) ; 6 pacientes 
de infección fúngica por mucormicosis y cándida con resultados 
catastróficos (720). También el caso de una infección por 
Mycobacterium fortuitum en tornillo de acido poliláctico (721). 
En general la incidencia de infección – sépsis en la 
reconstrucción del LCA es muy baja 0.52% (722) siendo el 
estafilococo el germen más frecuente. La incidencia comparativa 
entre dos grupos de riesgo, atletas profesionales y población en 
general, evidencia que es más alta (5.7% frente a 0.37%) en los 
atletas profesionales (723). 
Hemos encontrado un caso publicado de osteomielitis 
femoral (724). 
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En un análisis de 1152 pacientes de cirugía de LCA 
desarrollada entre 1998-2007 se identificaron 8 pacientes (0.69%) 
con infección tuberculosa, presentando cultivos negativos pero 
pruebas analíticas reactivas positivas; de ellos, un caso con 
plastia HTH y 7 con plastia de isquiotibiales (725). 
 
 
Como una complicación general, se ha documentado el 
fallo de la reconstrucción en el caso de utilización de injerto de 
tibial anterior heterólogo, presentando una reparación con una 
tasa de éxito del 38% (358). 
En el año 2010 se ha publicado estudio sobre un caso de 
condrolisis de rodilla tras reconstrucción de LCA (726). 
Nuestro objetivo principal se fundamentaba en al análisis 
de la cirugía de reconstrucción dirigido a obtener un retorno a la 
actividad deportiva anterior a la lesión del LCA. Fue Myer (727), 
quien describió un estado determinado por diferentes criterios 
(IKDC>70%, pívot –shift negativo, y un pico  isocinetico >40% en 
varones y >30% en mujeres) como la forma de determinar 
cuándo puede retornar a su actividad. 
Este es el objetivo de toda buena cirugía, intentando 
conseguir una buena función del injerto, aspirando a reproducir 
las condiciones originales del mismo.  
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La posibilidad de retornar a la actividad deportiva 
prelesional o no, en función de la estabilidad y movilidad, ha 
hecho plantearse la idoneidad de tratamiento quirúrgico frente 
al conservador; así, Duthon (728), indicaban que la 
reconstrucción temprana es obligada para una recuperación de 
la actividad, y sin embargo otros estudios (484) (483) mencionan 
resultados similares entre pacientes intervenidos o no, a los 10 
años de seguimiento. En el año 2011 Mihelic habla de una tasa 
del 94% de rodillas estables tras cirugía a los 15-20 años 
comparativamente a las no intervenidas (144). Se hace necesario 
mantener una actividad de la musculatura de su rodilla en 
condiciones para no tener ningún problema incluso después de 
su retorno a la actividad (729). 
Nuestro seguimiento se ha circunscrito a los pacientes que 
tras la cirugía de LCA, se ha podido contactar con ellos. Estos 
pacientes son 418, los cuales han sido preguntados acerca de la 
presencia de dolor, derrame, inestabilidad, movilidad y vuelta 
al deporte.  
Las primeras cuatro variables, las podríamos englobar 
como presencia de alteraciones clínicas en la rodilla operada que 
afectarían a la posibilidad de retornar a la actividad; sin 
embargo estas no nos marcaran la frontera entre mal y buen 
resultado, aspecto que relacionamos en nuestro caso 
directamente con la variable vuelta al deporte. 
Estas diferentes variables encuestadas nos muestran que, 
con respecto a la alteración de la movilidad, únicamente 10 
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pacientes (2.4%) presentan una alteración en la misma, siendo 
en 7 de ellos, déficit de flexión.  
La perdida de movilidad como vimos anteriormente es 
una complicación que también es abordada desde el aspecto del 
tratamiento postquirúrgico, cuestionándose la realización de 
una movilización temprana o una inmovilización durante unas 
semanas; aspecto este que según un estudio (730) no parece 
existir diferencia, en cuanto presencia de movilidad y dolor; 
confirmado posteriormente en otros (731). Tampoco parece 
tener influencia en la presencia de mayor o menor laxitud la 
realización de un programa de rehabilitación acelerado o no 
(732) 
En nuestro caso en 481 pacientes (93.9%) se ha procedido a 
realizar una movilización temprana, siendo este uno de los 
factores principales para prevenir la aparición de artrofibrosis 
(733) (734); aunque en el mismo sentido otros estudios reseñan 
que la pérdida de movilidad en extensión secundaria a la 
reconstrucción del LCA tiene una incidencia del 25.3% en una 
serie de 229 pacientes donde los factores más importantes son la 
movilización temprana y el tiempo de cirugía. 
En otro trabajo (735), se indica que el déficit de movilidad 
decrece con el tiempo de rehabilitación y con el tiempo en el que 
los pacientes retornan a su actividad deportiva. 
La presencia de dolor, es otro de las variables que hemos 
registrado como indicador de resultado. En nuestro estudio 
únicamente en 55 pacientes (10.7%), ha sido documentada la 
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presencia del mismo, de ellos; 37 post esfuerzo y 18 de forma 
constante.  
En el mismo estudio (735), se observa que el dolor 
disminuye con el tiempo de rehabilitación. Yasuda (736) observa 
la presencia de debilidad de aparato extensor como fuente de 
dolor, lo que hace desaconsejar la utilización del injerto HTH 
autólogo y el injerto de tendón cuádriceps. 
Parecen existir ciertos condicionantes psicosociales ante la 
aparición de dolor anterior de rodilla tras la cirugía de 
reconstrucción (737). 
En nuestro trabajo para el caso de derrame articular; 
únicamente en 41 pacientes (8.0%) existía; siendo, en 14 
pacientes post esfuerzo y en 27 pacientes constante. 
Nuestro casos de inestabilidad eran prácticamente 
inexistentes, y pesar de que se realizó un programa de 
rehabilitación acelerado tras la cirugía, parece ser que no influye 
en la estabilidad tras 6 años de seguimiento (738).  
Se ha discutido acerca del grado de estabilidad 
dependiente de la técnica utilizada (739), no encontrando 
diferencias significativas en cuanto a movilidad, y si con 
respecto a la técnica; siendo el uso de injerto HTH, mejor en 
cuanto a celeridad en retorno a la actividad aunque peor 
resultado en presencia de dolor con respecto a isquiotibiales. 
Este aspecto fue estudiado por Reuben  (740) , indicando 
que la toma de Celecoxib reducía las complicaciones del uso de 
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injerto HTH y conseguía mejorar el nivel de retorno a la 
actividad deportiva. 
Si valoramos específicamente como buen resultado la 
vuelta al deporte, el 61.3% de los pacientes revisados han 
regresado a la actividad deportiva, es decir 2 de cada 3 pacientes 
intervenidos volverá a practicar deporte tras la cirugía de LCA. 
En un meta-análisis realizado por Ardern (741), sugiere 
que existe una discrepancia entre los resultados clínicos y 
funcionales obtenidos tras la reconstrucción y el grado de 
pacientes que retornan a la actividad pre lesional, existiendo 
pues algún otro factor de tipo psicológico que condicione el 
resultado.  
El propio Ardern (742), indica que los pacientes con más 
largo tiempo de rehabilitación postquirúrgica presentan mayor 
incide de retorno a actividad, aunque el propio autor menciona 
que la relación entre función de la rodilla post cirugía y retorno 
a la actividad a los 12 meses tras revisión no es concluyente, 
como posteriormente el mismo confirma en una revisión de 2 a 7 
años (743).  
La fuerza muscular de la rodilla afectada es uno de los 
factores a valorar en el retorno a la actividad, una disminución 
de esta parece ser condicionada por un retraso en la 
reconstrucción (744). Se ha evaluado sin éxito, si la presencia de 
un aumento en la contracción del vasto externo y bíceps femoral 
da como resultado un aumento en el retorno a la actividad 
deportiva (745).  
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En estudio de Spindler (746), se indica que la utilización 
de injerto autólogo, no fumar y tener un índice de más corporal 
bajo podrían condicionar un buen resultado en cuanto a retorno 
a la actividad deportiva. 
Noyes (747) encontró que el 82% de los pacientes 
lesionados y sin tratamiento volvieron a practicar algún deporte 
tras la rotura, aunque el 51% tenían un salto articular y tan solo 
el 35% siguieron practicando deporte a los 5 años.  
Si revisamos la bibliografía, encontramos el estudio de 
Kaplan (288) sobre 83 pacientes intervenidos, 20 pacientes no 
retornan al deporte, a pesar de que el 95% no presentaban dolor, 
y el 92 % no presentaban ningún déficit funcional. 
Ya en el año 2005 (748) en una serie de 87 pacientes, se 
realizó seguimiento a los 3-4 años a 62, de estos el 53% habían 
retornado a su actividad deportiva prelesional; y en el 2006 (749) 
observaban que el 65% de los pacientes en una serie de 100 
retornaban a la actividad deportiva, 24% cambiaron de deporte 
y 11% no volvieron. 
En el estudio (617) , se observa la reconstrucción del LCA 
en 31 jugadores de la NBA, realizado el seguimiento sobre 27 
pacientes, 6 (22%) de ellos no retornaron a su actividad. En el 
mismo sentido (750) indican que únicamente entre el 65-70% de 
los pacientes retornan a su actividad prelesional. 
Ya en el año 2008 (368), compararon el retorno a la 
actividad deportiva entre pacientes intervenidos con injerto de 
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HTH y con injerto de isquiotibiales, evidenciando que 
únicamente el 56.6% y el 53% lo hacían respectivamente. 
También el estudio (369)  hace referencia a que 
únicamente el 62% de los pacientes en una serie de 146 
retornaban a la actividad 5 años después de la cirugía. 
En un estudio realizado en 50 adolescentes con lesión del 
LCA (751)  realizado el seguimiento sobre 32 el 50% retornaron 
a su actividad anterior.  
En otras series de pacientes intervenidos con injerto de 
HTH autólogo se obtienen resultados del 70% de satisfacción 
(752). 
En el año 2010 (753), se indica que el retorno a la actividad 
tras un año de la cirugía no es un resultado concluyente, 
existiendo un 33% de los pacientes que lo hacen y un 47% que lo 
están valorando tras ese tiempo. Añade que los pacientes con 
resultados funcionales en test IKDC tienen mayor probabilidad 
de retornar al igual que aquellos que disputan competiciones no 
anuales. 
También en el año 2010 un estudio (754), muestra que la 
alteración en el control neuromuscular de cadera y rodilla 
durante las tareas de carga condicionan un retraso en el retorno 
a la actividad, no existiendo aumento de la coordinación motora 
a pesar de ganancia de fuerza muscular  incluso 12 meses 
después de la cirugía (755). 
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Hemos expuesto los resultados obtenidos por cada una de 
las variables analizadas e intentado objetivar cierto grado de 
correspondencia con los estudios publicados que han podido ser 
revisados. En general nuestro objetivo basado en el análisis de 
los factores que pueden influenciar en un posible retorno a la 
actividad previa a la lesión no s ofrece un resultado de un 63% 
de los afectados, resultado en línea con lo publicado. 
Con todo, nuestro objetivo ha intentado ir un poco más 
allá, y hemos realizado un análisis más profundo de todos los 
factores, con la idea de poder predecir de alguna forma este 
retorno a la actividad deportiva. 
En primer lugar sirviéndonos de las herramientas 
estadísticas a nuestra disposición hemos aplicado las mismas al 
fin de obtener un modelo estadístico que agrupando las 
variables de respuesta obtenidas nos pueda vaticinar la 
probabilidad de éxito, entendida como retorno a la actividad.  
De esta forma nuestro resultado nos indica que existen 
relación la combinación conjunta de 4 de las mismas, a saber 
“movilidad”, “dolor”, “estabilidad” y “vuelta al deporte”. 
La existencia de esta relación confirma la base de nuestro 
estudio en seleccionar los parámetros predictivos que podían 
marcar el retorno a la actividad, y a su vez nos permite clasificar 
a los pacientes en 4 categorías orientativas en la predicción del 
resultado. 
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Podemos indicar en base a esta clasificación que los 
pacientes con dolor no volverían a practicar deporte en una 
relación de 6:1 con respecto a los que no lo presentan. 
Esta predicción se ve corroborada si además se les asocia 
la presencia de inestabilidad o pérdida de movilidad. 
Si realizamos aplicaciones prácticas de este modelo 
podemos calcular las probabilidades de existencia de cualquier 
variable de respuesta con respecto a las demás. 
Así un paciente con movilidad que tiene dolor y derrame 
es 10 veces más probable que presenta estabilidad de que no la 
tenga, o por el contrario un paciente que no tiene estabilidad es 
36 veces más probable que no vuelva a practicar deporte. 
Por tanto en el paciente con reconstrucción de LCA que no 
presente dolor se obtiene una alta significación estadística en la 
probabilidad de volver a practicar actividad deportiva. 
Con el resultado obtenido en el estudio a través del 
modelo, valoramos la predicción de volver al deporte en base al 
sistema de fijación, el cual conforme veíamos en nuestra 
introducción es factor determinante de los posibles resultados 
de la cirugía. Nuestro siguiente paso, ha consistido en la 
valoración de las diferentes técnicas de fijación, frente a las 
restantes variables obtenidas en la historia. 
 306                                                   MANUEL JAVIER CASES CASES                                                       
Se nos indica que el sistema de fijación utilizado presenta 
grado de dependencia con respecto a antecedentes médicos, 
antecedentes quirúrgicos (y en este caso es fundamentalmente 
utilizada la variante “grapa”), las pruebas de diagnóstico clínico 
de lesión del LCA, clínica de compartimento interno y pruebas 
meniscales, y la variable “complicaciones”. 
Todas las variables condicionan pues, el sistema de 
fijación utilizado en la reconstrucción, siendo 
fundamentalmente las variables de diagnóstico clínico de lesión 
de LCA y afectación del menisco interno.  
Son estas últimas (“clínica compartimento interno” y 
“pruebas meniscales”), de especial atención conforme a su 
función primordial de estabilización de la rodilla 
fundamentalmente el menisco interno. 
Profundizando en el estudio de estas variables y su 
relación con el sistema de fijación; generamos una variable 
conjunta que agrupara los tres diagnósticos de lesión y otra 
variable conjunta que agrupara las variables clínicas de 
diagnóstico de lesión meniscal.  
Nuestro resultado objetivaba una alta relación de las 2 
variables conjuntas con respecto al sistema de fijación y además 
una fuerte relación entre sí. Estratificando a los pacientes con 
lesión meniscales, nuestro estudio evidenció que en el caso de 
que la variable test diagnósticos de LCA fuera positiva, se 
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utilizara indistintamente un sistema de fijación, y cuando esta 
variable era negativa se manejaba el sistema de fijación grapa. 
Parece ser que en nuestro estudio la grapa es utilizada 
como el sistema de fijación de mayor estabilidad aun con test 
diagnósticos negativos.  
Podemos indicar la existencia de dependencia entre el 
sistema de fijación utilizado y la positividad de variables 
diagnosticas; pero hasta qué punto este sistema de fijación 
condiciona la vuelta a la actividad deportiva. 
 
Nuestro estudio ofrece número de casos suficientes para 
las opciones “grapa”, “transfix” y “swinbridge”; por lo que 
agrupamos a los pacientes intentando agruparlos por parejas de 
variables de seguimiento. 
Para el caso de presencia de dolor, tiene mucho más riesgo 
de no volver a la actividad deportiva cuando se utilice transfix 
que grapa con una relación de 8.727 frente 4.739. 
En el caso de derrame el resultado que se nos presenta es 
en el mismo sentido, presentando más riesgo con transfix que 
con grapa en una proporción de 17.818 frente a 12.756. 
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Por tanto parece ser que la utilización de “grapa” nos 
ofrece un mejor resultado en cuanto a vuelta al deporte que los 
demás sistemas de fijación utilizados. 
El riesgo en cuanto a la vuelta al deporte se encuentra en 
los binomios dolor-derrame y dolor-estabilidad. 
En el primer caso es de mejor resultado la utilización de 
grapa frente a swinbridge, con un valor de 4.863 frente a 5.850. Y 
en el segundo caso únicamente obtenemos un riesgo para el uso 
de grapa 11.040. En todos los casos de dolor y derrame el 
sistema de fijación basado en la utilización de la variante grapa 
ofrece menos riesgos (2 veces menos frente a transfix en la 
presencia de dolor, y 1.5 veces menos en la presencia de 
derrame). 
Al confrontar las variables de seguimiento con las dos 
variables conjuntas que hemos generado de diagnóstico clínico, 
obtenemos una fuerte dependencia de la existencia de derrame 
con respecto a la positividad de la variable conjunta de los test 
diagnósticos de lesión del LCA, y en mayor grado con respecto a 
movilidad. No existe dependencia en cuanto a la variable de 
diagnostico meniscal conjunta. 
En resumen el lesionado de LCA con test diagnósticos 
positivos para la lesión de LCA, nos condicionara la presencia 
de derrame, en este caso el mejor sistema de fijación utilizado 
seria la grapa, la cual, nos determinaría menor grado de dolor y 
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existencia de derrame posterior y por tanto mayor probabilidad 
de volver a practicar deporte, no existiendo influencia de la 
clínica de meniscal en la vuelta a la actividad. 
El modelo que hemos generado como predictivo lo hemos 
desarrollado mediante la incorporación de todas las variables 
que nos ofrecen un cierto grado de dependencia con respecto a 
vuelta al deporte. El resultado final mantiene la dirección inicial 
de nuestra predicción , indicando que el paciente con rotura de 
LCA sometido a reconstrucción no volverá a practicar deporte si 
presenta como factor más importante dolor, seguido de derrame 
e inestabilidad; seguidamente depende del resultado de la 
variable conjunta de test diagnósticos de rotura de LCA. 
Si aplicamos estudio de sensibilidad/especificidad, nuestro 
estudio objetiva una sensibilidad para el modelo de un 92.4% y 
una especificidad de 50%; es decir nuestro modelo predictivo 
obtenido sería muy sensible en el momento de predecir la vuelta 
al deporte pero muy poco especifico. Estaríamos ante un modelo 
poco práctico en su utilización general pero sí en la predicción 
de cada factor por separado. 
Nuestro estudio se nos confirma como fiable en la 
predicción de nuestro objetivo fundamental; sin embargo hasta 
el momento los pacientes sometidos a reconstrucción del LCA 
no los hemos distinguido, en pacientes que antes practicaban 
actividad deportiva, de los que no lo hacían previamente; con el 
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objetivo de valorar si existen diferencias que modifiquen la 
predicción.  
Al realizar esta diferenciación mediante la realización de 
un estudio de homogeneidad, nuestros resultados evidencian 
que nuestro modelo es mas especifico para el caso de los 
paciente que habían practicado deporte en anterioridad de los 
que no (40.7% frente a 26.7%) con una sensibilidad mayor para 
los caso que no habían practicado deporte (92.5% frente a 
83.3%). En ambos casos el valor predictivo del modelo es muy 
alto con un valor superior al 80%. 
Esto confirma nuestro modelo inicial de predicción, 
pudiendo considerar que nuestro estudio objetiva un valor 
significativo de vuelta al deporte similar a otros estudios y que 
este valor puede ser predicho mediante el modelo con una 
fiabilidad alta. 
Continuando con las relaciones de dependencia 
encontradas, nuestro estudio nos objetiva que la presencia de 
lesión del compartimento externo condiciona la presencia de 
dolor en el resultado final, siendo esta variable la única que 
presenta relación. Por tanto los pacientes que presentaran como 
lesión asociada la afectación de compartimento externo tendrían 
una posibilidad mayor de presentar dolor y por tanto conforme 
al resultado obtenido en nuestro modelo 6 veces más de no 
volver a la actividad deportiva. 
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En relación a la presencia de afectación del compartimento 
indistintamente el interno o el externo, nuestro resultado 
objetiva una relación de dependencia de ambos con respecto a la 
presencia de la variable “fondo y rótula”; es decir, parece 
probable que si hay una lesión en una lo habrá en cualquiera de 
las otras. Este aspecto también es fundamental, en base a que la 
presencia de lesiones en uno o ambos compartimentos 
consideradas lesiones asociadas condiciona el resultado final de 
la cirugía. 
Con respecto a ello hemos intentado valorar la presencia 
de lesiones meniscales en el paciente con lesión del LCA y su 
grado de dependencia, conforme a medidas de riesgo. 
El estudio objetiva una fuerte relación entre la presencia 
de clínica meniscal interna y externa. 
Esta relación nos muestra que es 16 veces más frecuente 
presentar lesión meniscal externa si ya la existe interna 
A su vez la ausencia de lesión de compartimento interno 
no protege de la afectación del compartimento externo, como 
ocurren el 27% de los pacientes.  
En un estudio (756) se observó que tras el primer año sin 
reparación aparecen un 40% de lesiones meniscales, 
generalmente del menisco interno; esta cifra aumentaría hasta 
un 60%, a los cinco años, y 80%, a los 10 años. 
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El resultado de la reconstrucción del LCA no presenta 
diferencias significativas con respecto al diferente injerto 
utilizado (autólogo- heterólogo) según el resultado de nuestro 
estudio, aunque habría que indicar que en nuestro caso el 
número de casos con injerto heterólogo es mínimo y por tanto 





La lesión del LCA es una lesión frecuente y grave en el 
deportista, que hace necesaria la reconstrucción quirúrgica 
dadas las propiedades anatómicas, fisiológicas y 
funcionales del mismo. 
El buen resultado de la reconstrucción del mismo 
condicionara su función y por tanto la posibilidad de 
volver a la realización de actividad deportiva en el nivel 
desarrollado anterior a la lesión. 
El resultado de la reconstrucción del LCA depende menos 
de parámetros clínicos y epidemiológicos y más de factores 
derivados de la técnica quirúrgica y la existencia de 
lesiones asociadas al mismo, fundamentalmente la 
existencia de afectación meniscal externa y lesiones 
osteocondrales. 
La reconstrucción del LCA mantiene unos resultados de 
éxito cercanos al 80%, pero incluso con estos porcentajes, 
únicamente entre el 60-70% de los pacientes vuelven a su 
actividad deportiva prelesional. 
Existen factores de orden psicológico que se escapan al 
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